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ПРЕДИСЛОВИЕ К РУССКОМУ ИЗДАНИЮ 


Актуальность проблемы данной книги не вызывает сомнений, 
поскольку в настоящее время непрерывно расширяется ассор- 
тимент пищевых продуктов, изменяется характер питания, 
в производство, хранение и распределение продуктов питания 
внедряются новые технологические процессы, применяется все 
возрастающее количество различных химических соединений и 
т. п. Часто все это является небезразличным для организма че- 
ловека. Определенную опасность’с точки зрения попадания ток- 
сичных веществ в пищевые продукты представляет загрязнение 
окружающей среды промышленными отходами, а также рас- 
ширяющееся использование химикатов в сельском хозяйстве. 

Книга построена на основании предложенной авторами 
классификации рассматриваемых опасностей, что обеспечивает 
удобство изложения разнородного материала, касающегося 
различных областей физиологии, биохимии, токсикологии, 
микробиологии, пищевой технологии и пр. 

При описании инфекционных заболеваний, передающихся 
при употреблении пищевых продуктов, рассмотрены условия 
их возникновения и распространения, вызывающие их патоген- 
ные микроорганизмы, факторы, влияющие на жизнедеятель- 
ность и развитие возбудителей в пищевых продуктах. Основ- 
ное внимание уделено наиболее часто встречающимся ‘заболе- 
ваниям: стафилококковому пищевому отравлению, ботулизму 
и сальмонеллезам. Приведены данные о распространенности, 
сжато изложены клиническая картина и лечение, а также меры 
по предотвращению возникновения вспышек заболеваний. 

Кратко изложены физиологические функции основных пи- 
тательных веществ (белков, жиров, углеводов), витаминов, ми- 
кроэлементов, суточная потребность в них организма человека, 
подробно рассмотрены токсические свойства этих веществ. По- 
казана роль недостаточного или избыточного поступления пи- 
тательных веществ в возникновении ряда патологических со- 
стояний. Описаны попытки создания «идеальной» диеты, приве- 
дены рекомендации по рациональному питанию, направленные 
на достижение оптимального соотношения в пищевом рационе 
всех питательных веществ. С учетом приведенных данных рас- 
смотрено обогащение пищевых продуктов питательными веще- 
ствами, что имеет практическую ценность. 58 

Подробно рассмотрены химические загрязнения, которые мо- 
гут попадать в пищевые продукты из окружающей среды. 
Основное внимание обращено на химические соединения 


а 3 





промышленного происхождения. Рассмотрены технологические 

процессы, служащие источниками этих загрязнений, пути попа- ‚ 

дания их в окружающую среду и в пищевые продукты, а также 

виды продуктов, подвергающиеся загрязнению. Описаны пре- 

вращения рассматриваемых химических соединений в орга- 

низме, скорость их выведения и токсические свойства в зависи- р 
мости от химического строения. Изложены административные 1 ре 


меры, направленные на регуляцию содержания в пищевых про- часто 0 
дуктах вредных веществ, попадающих из окружающей среды. не 06: 

Столь же подробно рассматриваются вещества естествен- суда 
ного происхождения, представляющие опасность для человека ЩеВЫ 
при поглощении их пищей. Из веществ растительного проис- ЗС 
хождения описаны оксалаты, алкалоиды (соланин), цианоген- ИЯ р 
ные гликозиды, грибные яды и некоторые другие. Приведены направ 
сведения об их химической структуре, растениях-продуцентах, ` роолем 


токсических свойствах и условиях реализации неблагоприятного 
действия на организм человека; Представляет интерес подроб- ностей, а 
ная классификация грибных ядов, основанная на механизме 











в перспек 
их действия, перечислены виды токсичных грибов, описана кли- те) к. Ка 
ническая картина отравления. & истемати 

Много места уделено рассмотрению токсинов, воздействую- И 
щих на организм человека при употреблении в пищу определен- о 16 
ных видов морских животных, Рассмотрены условия, способ- а ‘ажда: 
ствующие возникновению отравлений человека, и ‘меры по 1ОИ облас 
борьбе с ними. АЛЯ предо 

Отдельно рассмотрены токсичные. вещества, образующиеся Эт КН 
в пищевых продуктах при хранении и кулинарной обработке. р ПИЩеВЫх 

Значительное место в книге отведено влиянию на здоровье ‹ авторы 1 
человека пищевых добавок. Приведено определение пищевой Щего От 

я добавки, основные области их применения. Даны списки ве- 








использования. В качестве конкретных примеров рассмотрено 
применение антиоксидантов, подслащивающих веществ, пище- О 
вых красителей с точки зрения-влияния на здоровье. Показана | 
возможность воздействия на человека веществ, применяемых 
в животноводстве или используемых при упаковке продуктов. 

Описывается методика научного исследования, необходимого 
для подтверждения безопасности потребления с пищей различ- 
ных веществ. Особое внимание в книге уделено рассмотрению } 
веществ, обладающих известным или предполагаемым канцеро- | 
тенным действием. Достоинством книги является наличие четко 
сформулированных выводов и рекомендаций по решению затра- 
гиваемых проблем. Книга под редакцией Г. Робертса будет по- 
лезной для работников пищевой промышленности, а также со- 
держит сведения, интересные для специалистов по гигиене пи. 
тания. 


А. М. Копелев 





ПРЕДИСЛОВИЕ 


Безвредность пищевых продуктов — это один из наиболее 
часто обсуждаемых вопросов современности. Однако обсужде- 
ние обычно сосредоточивается на отдельных вопросах, т. е. 
осуждают или защищают отдельную пищевую добавку или все 
пищевые добавки в целом, порицают или игнорируют загрязне- 
ния из окружающей среды, превозносят или критикуют цели и 
направления диеты, но попыток систематической оценки всей 
проблемы было предпринято мало. В последнем и заключается 
значение данной книги. Основные области потенциальных опас- 
ностей, ассоциируемые с пищевыми продуктами, рассмотрены 
в перспективе с учетом относительного их риска для потреби- 
телей. Каждая область потенциальной опасности исследуется 
систематически относительно ее природы, степени выраженно- 
сти, значения. 

Каждая глава— это самостоятельное исследование в дан- 
ной области, но написана в соответствии с другими главами 
для представления общей перспективы безопасности питания. 

Эта книга будет полезна специалистам в области технологии 
пищевых продуктов, биологии и здравоохранения. Кроме того, 
авторы отдельных глав подготовили свои материалы для об- 
щего читателя, не имеющего специальной подготовки в дан- 
ной области. 


Говард Р. Робертс 


Вашингтон. Январь 1981 г. 
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Глава 1. БЕЗОПАСНОСТЬ ПИТАНИЯ у 
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Статьи в газетах и журналах, передачи по телевидению и 1 ый 
радио, научная и техническая литература, деятельность прави- я 
тельства и опросы общественного мнения выражают озабочен- 2880 
ность пищевой ценностью и безвредностью (безопасностью) и: 
потребляемых пищевых продуктов. Например, в последние годы © ся 
в разнообразных популярных книгах и правительственных отче- те 
тах большое внимание уделялось таким вопросам, как внесение рений 
добавок в пищевые продукты, роль диеты в акселерации, в воз- 4 их ЖИ 
никновении сердечных и опухолевых заболеваний, а также зна- * теЛЬНО 
чение витаминов [1—11]. Множество книг посвящено вопросам ешало 
питания, составлению диет и пр. [12—14]. Конгресс также неод- АЛЬЦЫ, 
нократно обращался к проблеме питания. Кроме рассмотрения сбора р 
вопросов, касающихся сахарина и нитрита, конгресс дал реко- 1 т 
мендации относительно национальных целей диеты [15], а также 
развернул дискуссию в среде специалистов по питанию [16] ни 
с целью общей проверки политики безопасности питания Пере 
[17, 18]. НЯ Пр 
Озабоченность безвредностью питания возрастала и усили- обраща 
валась из-за довольно значительных изменений в характере ОЗДНЕ 
пищевых продуктов, в особенности тех, которые мы потребляем ‘отране 
за последние 20 лет. В течение этого периода продолжалась 5 ‘делать 
миграция населения в городские районы, что сопровождалось ее 
концентрацией и механизацией сельскохозяйственного произ- м ый 
водства. В настоящее время около 5 % нашего населения произ- 4 
водит не только продукты, потребляемые в нашей стране, но Е ее 
также продукты, которые вывозятся в другие части земного у р в В 
шара. Эта высокоэффективная система производства, обра- Ве 
ботки и распределения не только обеспечила наличие и разно- к 
образие продуктов, требуемых при современном уровне жизни, тоне 
но вызвала также широкие протесты. о в. 
Примерно 55% продуктов подвергается обработке до рас- т УК 
пределения, а общая стоимость ежегодно потребляемых про- у № х 
дуктов равна почти 200 млрд. долларов. Благодаря этому рас- { У, 
ширяется ассортимент и качество пищевых продуктов в супер- ‘ р № 
маркетах —от 5000 до 10000 наименований. Одной из отли- з м 
чительных черт современной жизни является то, что более 15 м т 
средств, расходуемых на продукты, тратится на покупку гото- и 1 
вых кулинарных изделий или на питание вне дома. Поэтому 4 к 
необходимо и дальше увеличивать долю таких изделий на ь. ый, 
покупку и потребление их вне дома. К вопросам питания рас- м \ 
тет и личный интерес, поскольку в США мало имеется семей. № м 
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в которых, по крайней мере, один член семьи в то или иное 
время не находился бы на диете для регулирования своей 
массы или исключения из питания различных компонентов 
(например, вегетарианство). 


ИСТОРИЯ БЕЗОПАСНОСТИ ПИТАНИЯ 


Современное отношение к вопросам безопасности питания 
возникло относительно недавно, однако история этой проблемы 
началась давно. Действительно, первым токсикологом был, ве- 
роятно, первобытный человек, который сделал вывод о том, что 
неизвестные растения и фрукты пригодны в пищу в том случае, 
если они без очевидного вреда потребляются животными. Ин- 
тересно отметить, что миллионы лет спустя мы принимаем ре- 
шения о безопасности продуктов, наблюдая за потребляющими 
их животными, хотя в настоящее время наши знания значи- 
тельно расширились. Однако, наблюдение за животными не 
решало всей проблемы. Таннахилл [19] отмечает, что неандер- 
тальцы, питание которых зависело от охоты, рыбной ловли и 
сбора растений, страдали авитаминозами, сезонной недостаточ- 
ностью питания, отравлениями растениями и загрязненными пи- 
щевыми продуктами. 

Первобытные люди, не имея никаких средств для сохране- 
ния продуктов, очевидно, потребляли мясо после охоты, пе 
обращая или обращая очень мало внимания на порчу мяса. 
Позднее они признали значение замораживания и сушки для 
сохранения качества мяса и рыбы, если климат позволял это 
сделать, а также копчения продуктов. Широкое распростране- 
ние получило также использование соли, но проблема сохра- 
нения других продуктов оставалась острой в течение многих 
тысячелетий. : 

Во времена неолита, очевидно, использовали еще один 
процесс — предшественник современной пищевой технологии — 
варку. В то время, когда стало известно явление ферментации, 
количество пишевых добавок пополнилось и появились такие 
продукты, как хлеб, пиво и вино. Вопросы загрязнения продук- 
тов все же оставались острыми, несмотря на увеличение разно- 
образия, улучшение вкусовых качеств. 

К далекому прошлому относится также и сушка продуктов. 
Например, китайские путешественники еше 2000 лет тому на- 
зад употребляли в пищу сушеных змей, а в Тибете очень лю- 
били смесь из порошкового чая и масла яка [19]. Во времена 
Колумба, для того чтобы предотвратить заболевания цингой, 
мореходы питались сушеной говядиной и свининой, а также 
сухарями. Появление лимонов (содержащих витамин С) смяг- 
чило эту проблему и повысило питательность диеты. 

Известно, что специи играют большую роль в снабже- 
нии населения продуктами питания. Они были среди первых 
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пищевых добавок и использовались не только для улучшения 
вкуса продуктов, но и для скрытия вкуса порченых продуктов. 
Торговля специями была важным фактором в мировой исто- ч 
рии, по крайней мере, с 1450 г. до нашей эры в Египте, во вре- 
мена Римской империи и в средневековый период [19]. 

С наступлением промышленной революции количество про- 
блем, связанных с безопасностью питания, увеличилось из-за 
роста урбанизации, а также из-за порчи и загрязнения» про- у 
дуктов. В это время широко распространилась преднамеренная 
фальсификация пищевых продуктов, которая включала от от- 
носительно безвредного добавления отходов мукомольного про- 
изводства в перец, золы в чай, опилок красного дерева в кофе, 
до подмешивания меди в маринады, пикротоксина в пиво, си- 
нильной кислоты в вино, солей олова и меди в кондитерские 











изделия. Такая фальсификация, вероятно, -и-является историче- \ 
ской причиной современного-отрицательного отношения обще- И 
ства к пищевым добавкам [21]. ЧЫСАЬ 0 
Одним” из самых значительных событий в истории безопас- 
ности питания является первая разработка технологии консер- ОПАС 
вирования Николасом Аппертом в 1809 г. Апперт, претендуя 
на приз в 12000 франков, предложенный правительством Фран- 
ции, добился успеха в сохранении различных продуктов в заку- (аз 
поренных стеклянных банках, нагретых в кипящей воде. Объ- Тенному 
яснение успеха этого метода с позиций микробиологии не было бвтасн 
известно в течение многих лет, но основной подход Апперта НЫМ, так 
используется сегодня в консервной промышленности: [21]. И ДИ 
В. 
отт 
ФЕДЕРАЛЬНЫЕ ЗАКОНЫ, КАСАЮЩИЕСЯ Нет 
ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ Е ый бы 
В начале ХХ в. в нескольких штатах существовали законы о «чистых © . 1 
продуктах», но потребовались настойчивые усилия доктора Гарвея Уайли и "ОНЫЙ 
его «группы по ядам» для утверждения первого федерального закона в 1906 г. 4 пни 
[22, 23], Закон 1906 г. о чистых пищевых продуктах и лекарственных препа- ей о 
ратах отражал существовавшее в то время мнение о том, что продукт может $ ц || т 
быть чистым или фальсифицированным. Поправки вносились в закон не- о т 
сколько раз, но основные изменения в нем, относящиеся к рассматриваемой бе я | 
пами проблеме безопасности питания, были сделаны в 1958 г. Поправки це “О 
1958 г. не только переместили проблему доказательства безопасности пище- “к \ 
вых добавок на плечи промышленности, но содержали также определенные В, 9% 
особенности, которые вызвали внимание к безопасности питания. Самым глав- № к 
ным является так называемый пункт Делани, который запрещает внесение: 4 К и | | 
в продукт любых пищевых добавок, влекущих за собой возникновение опу- 4 у 1% бы 
холевых заболеваний у человека или животных. Кроме того, ограничивалось. \ И 
использование любых добавок, за исключением общепринятых безопасных а А Аа 
веществ (@КА$). В последующем запрещение цикламатов вызвало указание % й м 
президента проверить безопасность СВА$-веществ. В свою очередь пересмотр б У 
СВАЗ-веществ вызвал периодический пересмотр всех используемых добавок А % 
Федеральным управлением по вопросам качества продовольствия и медика- : м о } 
ментов (ЕРА). Пересмотр Федерального акта о пищевых продуктах, лекар- № К 
ственных препаратах и косметических средствах (ЕЕО&С Ас!) также усилил } и 
контроль за безопасностью пищевых красителей (в 1960 г.) п лекарственных и 
‹ ) 
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препаратов, применяемых в сельском хозяйстве (в 1962 и 1968 гг.). Интересно 
отметить, что тенденция к усилению законодательного контроля за безопас: 
ностью питания была прервана в 1976 г. принятием поправок к акту, касаю- 
щихся витаминов. Эти поправки были направлены на ограничение контроля 
ЕРА за составом и использованием витаминных добавок, а также за содержа- 
нием инструкций [24]. Существующий в настоящее время ЕЕР&С Асе [25] яв- 
ляется во многом свободным собранием слабо связанных между собой неза- 
висимых подходов к различным аспектам безопасности питания и часто ци- 
тируется в различных главах этой книги. 

В период после принятия поправок 1958 г. касающихся пищевых доба- 
вок, наука сделала значительный шаг вперед, в связи с чем разрешающая 
способность методов аналитической химии увеличилась от десятых частей 
процента до частей на миллиард, а в некоторых случаях даже до частей на 
триллион. Такое увеличение чувствительности привело к обнаружению в пи- 
щевых продуктах следов загрязнений, о которых до этого времени не подо- 
зревали; встал вопрос о значении таких мельчайших количеств для безопас- 
ности питания. Токсикология продвинулась вперед в глубоком исследовании 
отрицательных эффектов в исследованиях на животных. Появились новые 
отрасли генетической токсикологии и тератологии. При таком развитии науки 
усилилось беспокойство по поводу безопасности питания и это подтверждает 
мысль о том, что абсолютная безопасность пищевых продуктов невозможна. 


ОПАСНОСТИ ПИЩЕВОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 


Сказанное ранее приводит нас к основному вопросу, постав- 
ленному в этой книге: «Являются ли наши пищевые продукты 
безопасными?» Строго говоря, ответ должен быть отрицатель- 
ным, так как безопасность подразумевает отсутствие опасно- 
сти или риска [26, 27]. Как и многие другие стороны жизни, 
абсолютная безопасность питания невозможна, так как практи- 
чески нет ни одного компонента наших пищевых продуктов, ко- 
торый бы не был опасен для той или иной части населения. 
В чем тогда заключается этот риск? На этот вопрос имеется 
сложный набор ответов, которые могут быть получены путем 
полного исследования ряда опасностей, связанных с нашей пи- 
щей, и относительного риска, который они представляют для 
здоровья человека. Рекомендуется прочитать отчет Совета по 
безопасности питания за 1978 тг., где представлена научная 
оценка этого риска [27]. 

Различные опасности, связанные с пищевыми продуктами, 
можно объединить в несколько групп. Оценка риска в любой та- 
кой группе включает три основных ‘критерия: тяжесть, частоту 
встречаемости и время наступления эффекта. Тяжесть опас- 
ности указывает на тип вызываемого эффекта, изменяющегося 
от слабо выраженного и временного дискомфорта до более 
серьезных, но обратимых действий вплоть до необратимых 
последствий, включая смерть. Частота встречаемости относится 
к количеству случаев или интенсивности возникновения дан- 
ного эффекта. Время наступления опасности подразумевает 
время возникновения эффекта с момента воздействия опасно- 
сти и может изменяться от немедленного наступления эффекта 


до отдаленных последствий [28]. 
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Количественная оценка этих трех критериев риска представ- 
ляет неодинаковые трудности. В некоторых случаях возможны 
непосредственные наблюдения за человеком, но в большинстве 
случаев имеются только отрывочные или косвенные данные, ос- 
нованные на эпидемиологических исследованиях, опытах на ла- 
бораторных животных и других системах анализа. Тем не менее 
можно дать относительную оценку риска для различных обла- 
стей безопасности питания и получить общую картину всей про- 
блемы безопасности питания путем анализа каждой отдельной 
области. 

Применяя критерии риска, а именно тяжесть, частоту встре- 
чаемости и время наступления эффекта, и группируя виды 
опасности в пять классов, можно получить следующее распре- 
деление от максимального до минимального риска: опасности 
микробного происхождения; опасности питательных веществ; 
опасности, связанные с загрязнениями из внешней среды; опас- 
ности естественного происхождения; опасности пищевых доба- 
вок и красителей. Несмотря на то что опасности, связанные 
с потреблением пищевых продуктов, в понимании обществен- 
ности обычно располагаются в обратном порядке, или, как 
сказал Холл [20], в «искаженном» порядке, это распределение 
приводится и рассматривается несколько раз Водичкой [30], 
Холлом [31] и Шмидтом [32] и согласуется с мнением большин- 
ства технологов пищевой промышленности. Например, в вы- 
водах симпозиума, посвященного проблемам связи’ пищевых 
продуктов и возникновения рака [33], сказано следующее: 
«Наиболее важными потенциальными источниками вреда в пи- 
щевых продуктах являются, во-первых, микробное заражение, 
а затем дисбаланс питательных веществ. Риск, представляе- 

мый загрязнениями из окружающей среды, примерно в 1000 раз 
меньше, а риск, представляемый пестицидными остатками и 
пищевыми добавками, примерно ‘еще в 100 раз меньше. Есте- 
ственные компоненты пищевых продуктов с большей вероят- 
ностью вызывают токсическое действие, чем преднамеренно 
внесенные пищевые добавки». 

Классификания, указанная выше, послужила основой для со- 
зыва симпозиума по безопасности питания, проведенного Аме- 
риканским институтом питания в 1978 г. [28, 34—37], от кото- 
рого берет начало идея создания данной книги. 

Ниже дано краткое описание проблем, рассматриваемых 
в главах по безопасности питания. 


Опасности микробного происхождения 


Хорошо известно, что пищевые продукты могут служить 
факторами переноса многих патогенных и токсигенных агентов 
заболеваний. Возбудители заболеваний, связанных с употреб- 
лением пищевых продуктов, характеризуются большим разно- 
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образием. Действие некоторых из них обусловлено токсичными 
метаболитами, образующимися при развитии микроорганизмов 
в пищевом продукте до его потребления (например, стафило- 
кокковое пищевое отравление и ботулизм). Неблагоприятное 
действие др. обусловлено потреблением продуктов, содержащих 
живые микроорганизмы (например, сальмонеллы). В неко- 
торых случаях требуется потребление большого. количества жи- 
вых микроорганизмов, которые образуют споры в пищевари- 
тельном тракте и выделяют токсин (например, интоксикация 
Союз регтоепз). Источник этих опасностей может на- 
ходиться на ферме, может возникать в период обработки или, 
вероятнее всего, во время приготовления пищи на предприятии 
общественного питания или в домашних условиях. Важность 
этой проблемы вызвала. появление в 1975 г. отчета об обуслов- 
ленных микробами опасностях в пищевых продуктах, разра- 
ботанного Национальной академией наук [38]. 

Тяжесть последствий, вызываемых микроорганизмами, изме- 
няется от временного дискомфорта и довольно быстрого вы- 
здоровления до острого токсического эффекта при ботулизме, 
который в зависимости от времени, прошедшего до установле- 
ния диагноза и начала лечения может иметь очень высокую 
смертность. Ботулинический токсин является наиболее сильным 
ядом для человека, причем при оральном приеме смертельная 
доза равна 0,1—1,0 мкг [39]. Даже обычно менее опасные забо- 
левания, вызванные потреблением пищевых продуктов, могут 
вызвать тяжелые последствия и быть причиной смерти детей, 
пожилых и ослабленных людей. Частота возникновения этих 
заболеваний составляет несколько тысяч случаев в год, как ут- 
верждает Федеральный центр борьбы с болезнями в Атланте, 
однако общее количество случаев может достигать 10 млн. 
в год [40]. Заболевания, связанные с употреблением пищевых 
продуктов, развиваются почти сразу. Например, в случае бо- 
тулизма симптомы появляются в течение 12—36 ч после упо- 
требления продукта, содержащего токсин. Стафилококковая ин- 
токсикация развивается в течение 1—6 ч после потребления 
продукта, а сальмонеллез —в течение 12—18 ч после погло- 
щения микроорганизмов. 


Опасности питательных веществ 


Опасность пищевых продуктов, связанная с питательными 
факторами, может рассматриваться с точки зрения недостатка 
и избытка питательных веществ. Дефицит питательных ве- 
ществ проявляется такими заболеваниями, как цинга, пеллагра, 
рахит, бери-бери и базедова’ болезнь. Некоторые эти заболе- 
вания были распространены в Соединенных Штатах в начале 
ХХ в, но затем были в большой степени ликвидированы путем 
улучшения диетического приема и повышения питательности 
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питательных веществ, в частности жирорастворимых витами- 
нов и некоторых микроэлементов, также токсичен [41,42]. Кроме 
проблем недостатка и избытка питательных веществ сущест- 
вуют и другие различные вопросы, связанные с плохим пита- 
нием. Например, результатом плохого питания является по- 
вышенная восприимчивость к инфекционным заболеваниям, 
к заболеваниям, вызванным пищевыми продуктами, а также 
к действию загрязнений из окружающей среды. Кроме того, 
в настоящее время поступает информация об отрицательном 
влиянии повышенного приема витаминов, микроэлементов и 
других веществ на здоровье человека. Возникновению хрони- 
ческих заболеваний способствует распространение самолечения 
мегадозами витаминов, в особенности с учетом существующих 
сведений о токсичности жирорастворимых витаминов и расту- 
щего беспокойства по поводу водорастворимых витаминов. Со- 
вет по пищевым продуктам и питанию [43] предупреждал о не- 
допустимости превышения максимального уровня приема 
микроэлементов из-за их потенциальной токсичности. Значитель- 
ную потенциальную опасность создает распространение специ- 
альных диет, что иллюстрируется проблемами, возникающими 
при употреблении исключительно определенных жидких бел- 
ковых препаратов [44]. 

Частоту встречаемости опасности питательных веществ 
трудно установить количественно. Заболевания, возникающие 
при недостаточности питательных веществ, и случаи, связан- 
ные с токсичностью витаминов и минеральных веществ, веро- 
ятно, встречаются нечасто. В большинстве случаев эффекты, 
наблюдающиеся при заболеваниях этой категории, могут быть 
охарактеризованы как отдаленные, хотя возможны также ост- 
рые токсические воздействия. 


Опасности, связанные с загрязнениями из внешней среды 


Среди множества химических веществ, воздействию кото- 
рых подвергается человек, включая природные вещества, наибо- 
лее важными являются те, которые здесь классифицируются 
как загрязнения из внешней среды. Они включают микроэле- 
менты и металлорганические соединения (мышьяк, ртуть, кад- 
мий, свинец и олово), а также ряд органических соединений 
[полихлордифенилы (ПХД) и галогенопроизводные углеводо- 
родные пестициды]. Эта категория содержит вещества довольно 
различного химического состава, однако они отличаются неко- 
торыми общими характеристиками реагирования. Загрязнения 
из внешней среды довольно стабильны и потому персистируют 
в окружающей среде, имеют тенденцию к биоаккумуляции в пи- 
щевой цепи и могут подвергаться биотрансформации с увели- 
чением токсичности. Анализ распространенности и токсичности 
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загрязнений из окружающей среды показывает [45—47] важ- 
ность этого класса соединений для проблемы безопасности 
питания. Тяжесть вызываемых последствий изменяется в ши- 
роких пределах в зависимости от длительности и степени воз- 
действия. Некоторые из этих веществ (например, свинец, ртуть 
и полихлордифенилы) вызывают особое беспокойство в слу- 
чаях внутриутробного воздействия, а также у новорожденных 
и детей младшего возраста в связи с повышенным накопле- 
нием этих веществ. Трудно количественно оценить частоту воз- 
никновения эффектов загрязнений из окружающей среды. 
Ее можно выразить только косвенно, сопоставляя то, что из- 
вестно о токсичности, со сведениями об экспозиции, получен- 
ными при определении количества этих веществ в пищевых 
продуктах. Величины допустимого уровня загрязнений публи- 
куются в обзорах, что способствует уменьшению их воздействия 
на человека до минимума. К сожалению, многие потре- 
бители считают, что если имеется правительственное одобре- 
ние, то загрязненные продукты совершенно безопасны. В со- 
ответствии со спектром вызываемых последствий, продолжи- 
тельность действия этих веществ может изменяться в очень ши- 
роких пределах. Как указывалось выше, новорожденные и дети 
младшего возраста вызывают особое беспокойство, так как эф- 
фекты, возникающие при кратковременном воздействии загряз- 
нений (например, поражения центральной нервной системы) 
могут быть причиной длительных последствий. 


Опасности естественного происхождения 


Десятки и, возможно, даже сотни тысяч соединений, кото- 
рые имеются в пищевых продуктах в естественных условиях, 
могут быть частично включены в группу соединений микроб- 
ного происхождения, а частично —в группу загрязнений из 
внешней среды. Однако в этой книге они рассматриваются от- 
дельно из-за важной роли, которую играют в пищевых продук- 
тах. Известна только небольшая часть этих веществ, но среди 
них имеются соединения, которые отличаются острым и хрони- 
ческим токсическим действием. 

Эти соединения включают большой класс веществ, встреча- 
ющихся в продуктах растительного происхождения: от окса- 
латов в шпинате до гликоалкалоидов в картофеле и грибных 
ядов. К этим веществам относятся также микроэлементы и 
токсикологически важные микотоксины, встречающиеся в зерно- 
вых и других продуктах, подверженных поражению плесенями 
(например, афлатоксины, охратоксины, патулин, зеараленон и 
трихотеценовые токсины). Другими важными загрязнениями 
естественного происхождения являются пирролизидиновые алка- 
лоиды и паралитический яд панцирных. Необходимо, кроме того, 
упомянуть о большом количестве соединений, образующихся 
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при хранении, обработке или приготовлении продуктов, 
например, нитрозаминах и многоядерных ароматических угле- 
водородах. В двух статьях Холла [28, 48] дан обзор этих ве- 
ществ, многие из которых рассматриваются также Националь- 
ной академией наук [47]. 

Эти загрязнения естественного происхождения важны 
только из-за их непосредственног 
также из-за их вторичного возде 
леннем съедобных субпро 


не 
о потребления человеком, но 
йствия, связанного с потреб- 
дуктов от сельскохозяйственных жи- 
вотных. С точки зрения тяжести поражения этот класс содер- 
жит высокотоксичные вещества, а также сильные канцерогены. 
Частоту возникновения эффектов, обусловленных действием 
этих компонентов, нельзя точно измерить, но наличие афлаток- 
синов в пищевых продуктах требует повышенного внимания 
к ним и совершенствования контроля продуктов [49]. Соответ- 
ственно большому разнообразию возможных эффектов начало 
действия может изменяться от немедленного до отдаленного. 


Опасности пищевых добавок и красителей 


Если в качестве критерия использовать общественное мне- 
ние, то пищевые добавки и красители занимали бы первое 
место. Однако с точки зрения риска они занимают место за 
предыдущими категориями [30—33]. Этот класс включает боль- 
шое разнообразие веществ: более 2000 прямых добавок и, воз- 


можно, около 1000 косвенных, хотя большинство 
добавок, вероятно, 


лекарственных препаратов, 
входящих в рацион сельскохозяйственных ЖИВОТНЫХ. 


Расхождение между общественным мнением и действитель- 
ной опасностью является в значительной степени результа- 
том недопонимания определения «добавка». В противополож- 
ность общественному пониманию большинство прямых пишще- 
вых добавок является С@КА$ — общепринятыми безопасными 
веществами. Эти вещества, в- основном специи и вкусовые ве- 
щества, включают многие знакомые пищевые ингредиенты, не- 
которые из которых, например соль и ряд специй, используются 
в течение тысячелетий. Анализ информации по безопасности 
некоторых СКА$-веществ показывает, что около 904 из них 
не представляет значительной опасности при потреблении че- 
ловеком. Остальные, хотя и требуют дополнительного тестиро- 
вания, для того чтобы‘ отвечать современным научным стан- 
дартам, не представляют опасности для человека. Применение 
других прямых добавок регулируется Федеральным управле- 
нием по вопросам качества продовольствия и медикаментов 
(ЕРА). Косвенные добавки, которые используются в производ- 
стве при обработке и упаковке и могут попадать в продукты, 
образуют многочисленную группу, но в продуктах, если они и 
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имеются, то обычно находятся в небольшом количестве, причем 
во многих случаях эта величина равна частям на миллиард или 
менее этого. Исследование тяжести, частоты возникновения 
и времени наступления эффектов этой очень большой группы 
компонентов указывает на незначительный уровень их опас- 
ности. 

Независимо от уровня опасности пищевых добавок необхо- 
димо периодически проверять их безопасность в свете быстрого 
развития науки и изменений в характере потребления продук- 
тов питания. ЕРРА в настоящее время постоянно занимается 
проверкой пищевых добавок, включая СКА$-вещества, прямые 
и косвенные пищевые добавки, красители и лекарственные 
препараты, вводимые в рацион сельскохозяйственным живот- 
ным [50]. 


ОЦЕНКА БЕЗВРЕДНОСТИ КОМПОНЕНТОВ 
ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ 


Много путаницы с безопасностью пищевых продуктов и от- 
носительным риском, связанным с ними, происходит из-за на- 
шей неспособности правильно оценить безопасность, или, точ- 
нее, риск компонентов пищевых продуктов. Является ли это 
микробным токсином, витамином, естественным или иным за- 
грязнением из внешней среды, или пищевой добавкой, мы бы 
хотели знать, какой риск представляет данное воздействие [27]. 
В некоторых случаях доказательства наличия риска известны 
из непосредственного опыта человека или из эпидемиологиче- 
ских исследований, но в большинстве случаев мы вынуждены 
полагаться на’ результаты исследований на животных или ла- 
бораторные опыты. 

Нельзя полностью отбросить опыты на животных (или дру- 
гие лабораторные исследования), или, наоборот, слепо прини- 
мать их результаты, необходимо рассматривать их в перспек- 
тиве. Несмотря на то что лица, принимающие решение или вы- 
рабатывающие общественное мнение, хотели бы получить от 
ученого положительный или отрицательный ответ, это не всегда 
возможно. Чаще всего последует ответ «может быть». 

Имеется много стойких защитников, а также критиков 
пункта Делани, который запрещает одобрение любой пище- 
вой добавки или красителя, «который может вызвать опухоле- 
вое заболевание при потреблении человеком ‘или животным. ..» 
Однако проблема намного шире, чем только пункт Делани. 
Общественность ожидает, чтобы добавка была безопасной в ус- 
ловиях ее потребления и компоненты пищевого продукта были 
бы безопасны независимо от того, классифицированы ли они 
юридически в качестве пищевых добавок. 

В этом отношении понятие «безопасность» относится не 
только к опухолевым заболеваниям, но также к любым 
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другим токсическим эффектам. Однако, убедившись в невозмож- 
ности гарантирования абсолютной безопасности, вопрос каса- 
ется всех видов и уровней потенциального риска. Этот вопрос, 
в свою очередь, вызывает множество других вопросов, включая 
химическую структуру соединения, а также его мутагенность, 
метаболизм и биологическую активность, остроту его токси- 
ческого действия, его влияние на репродукцию и тератологию 
и в каждом случае — характеристики зависимости реакции от 
дозы. Существует, наконец, вопрос об экстраполяции на чело- 
века результатов экспериментов на животных. Исходя из ска- 
занного, Совет по безопасности питания предложил подход, 
включающий все эти аспекты токсикологии и приводящий 
к решениям «одобрить», «отказать» и «продолжать исследо- 
вание» [27]. Конечно, на мнение общественности об отношении 
к данному пищевому ингредиенту могут влиять другие факторы 


и именно это вызвало большую дискуссию по вопросу о риске 
и пользе [51—55]. 
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Глава 2. ОПАСНОСТИ МИКРОБНОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ | 


(Э. Х. Март) 








Наличие в пищевых продуктах некоторых микроорганизмов 
или метаболитов, образующихся в результате их роста, может 
вызвать различные заболевания человека, которые подразде- 
ляются на две общие формы — пищевые отравления и пище- 
вые инфекции. Пищевым отравлением, или пищевой интокси- 
кацией, обычно называется болезнь, когда вызывающий ее 
токсин продуцируется микроорганизмом, развивающимся в про- 
дуктах. Примерами пищевой интоксикации являются стафило- 
кокковое отравление и ботулизм. Другой формой заболевания в. 
является пищевая инфекция, которую вызывает присутствие - удовлетворител 
в продукте самого микроорганизма. Пищевые инфекции вызы- причиной зараз 
вают вирусы, сальмонеллы и некоторые другие микроорга- ТиенлеНа. 



































НИЗМЫ. 


В этой главе кратко рассматриваются возбудители болезней, 
связанных с употреблением пищевых продуктов, и их распро- 
страненность. Подробно рассматриваются стафилококковое 
пищевое отравление, ботулизм, отравление токсином С. регйт- 
Веп$ и сальмонеллез. Кроме того, большое внимание уделено 
борьбе с этими заболеваниями. Обобщается информация о ви- 
русах и других бактериях, имеющих значение в возникновении 
заболеваний, связанных с употреблением пищевых продуктов. 





ВОЗБУДИТЕЛИ ЗАБОЛЕВАНИЙ, 
СВЯЗАННЫХ С УПОТРЕБЛЕНИЕМ ПИЩЕВЫХ 
ПРОДУКТОВ 


Болезни, возникающие в результате потребления пищевых 
продуктов, могут быть вызваны “бактериями, риккетсиями, виру- 
сами, плесенями и паразитами. Бактериями, вызывающими та- 
кие болезни, являются следующие: З4{арНу|ососсиз аигеиз, 
Сюозичайит БоИтит, СШюзЧАйит регтоепз, ЗаПпопеПа, 
ВасШиз сегеиз, Уго рагаваето]уНсиз, Уго споПега, ЗН оеПа, 
ЕзсНесШа сой, ВгисеПа, Уегзийа етегосоНйса, некоторые 
виды СатруоБасег и др. Из них 5. ангеи$, ЗаПпопеПа, 
С. регичисеп$ (из-за частоты, с которой эти три организма вы- 
зывают болезни) и С. БошИпит (из-за тяжести вызываемой 
им болезни) являются самыми важными. 

Среди риккетсий наиболее известной в качестве возбуди- 
теля болезней является СохеПа Бигпеё. Этот организм может 
содержаться в сыром молоке и в продуктах из него и вызывать 
у человека пневмориккетсиоз. Стойкость этого организма к тер- 
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мической обработке требует, чтобы минимальная продолжи- 
тельность пастеризации рыночного ‘молока составляла 30 мин 
при 63 °С. 

В пищевых продуктах могут встречаться различные вирусы, 
которые представляют потенциальную опасность для потре- 
бителя. Например, хорошо известен вирус, вызывающий ин- 
фекционный гепатит. 

Более 80 видов плесени могут-вырабатывать более 100 ток- 
сичных органических соединений (часто вторичных метаболи- 
тов) во время роста на пищевых продуктах и кормах. Эти 
токсины обобщенно называют микотоксинами, и их присутствие 
в пищевых продуктах является причиной еще одной формы 
пищевой интоксикации. ь 

В пищевых продуктах, обычно в продуктах животного про- 
исхождения, могут находиться определенные паразиты. Не- 
удовлетворительная обработка таких продуктов может быть 
причиной заражения человека этими паразитами, в том числе 
ТиснНтеНа зршаПз (нематода, которая встречается иногда 
в свинине и в тканях других животных), Спа озюта зрииее- 
тши (нематода пресноводной рыбы), виды Апе1о{гопоу!и$ (не- 
матоды моллюсков), виды Ап!заК!з (нематоды рыб, например, 
сельди или трески), Таегиа зас1пайа (бычий цепень), Таеп!а 
зоНит (вооруженный цепень), ПурНуПоБо гит 1аит (широ- 
кий лентец), С1опогсВ!$ $11еп$1, Ор1зогсН1$, Меасопитиз 
уоКосама!, Нёегорнуез НеегорНусез (последние четыре явля- 
ются трематодами рыбы), Рагагопипиз \ез{егтаи! (восточная 
двуустка из крабов и раков), Еазс!о!а ПераИса (иеченочная 
двуустка из овец, рогатого скота, свиней, коз и оленей), Разс!- 
01орз1$ БизК! (кишечная двуустка из загрязненных сырых рас- 
тений), Тохор!азта сопай (внутриклеточные простейшие пара- 
зиты из мяса или почвы). ЕтатоеБа В1${01уйса, Сага 
1атБНа, ГлетатоеЪа {таз (последние три являются простей- 
шими паразитами, которые могут находиться в загрязненной 
фекалиями воде или пище), Азсамз Пиирисо!4ез и Тисвиг! 
фисШига (эти два являются гельминтами, которые могут на- 
ходиться в загрязненной фекалиями воде или пище) [1]. 


РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ, 
СВЯЗАННЫХ С УПОТРЕБЛЕНИЕМ ПИЩЕВЫХ 
ПРОДУКТОВ з ны 


В табл. 1 приведено количество зарегистрированных в США 
с 1975 по 1977 г. вспышек заболеваний, связанных с употреб- 
лением пищевых продуктов [2]. 

Табл. 1 содержит информацию о заболеваниях бактериаль- 
ного, паразитарного и вирусного происхождения. Количество за- 
регистрированных вспышек заболеваний колеблется соответ- 
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Таблица 





Количество 


























Возбудитель ая РЕ и оы 
ы ы ы г = р с Е а 
Е 2 2 2 | г > 
Бактерии 
А. ршзвамуи 1 0 1 15 0 ОЕ = 
В. сегеиз 3 2 0 45 63 ее ре 
С. Бо тит Не) 19 40 та 5 5 
С. регпвеп$ 16 6 6 419 509 568 1 0 0 
Занпопе[а 38 28 41 1573 1169 1706 2 3 0 
ЭН веНа 3 6 5 413 273 67 0 1 0 
$. аигеиз 45 26 25 2275 -930 905 0 0 0 
У. споегае (не 01) 0 0 С 0 0 ЕТ! 0 0 
У. рагаваето!у#- 2 0 29: 018 = 
си$ ее 
Э+тер4ососси$ . ЕО 0 50 0 о — 
(Возможно груп- 
пы р) 
У. етегосо!са 0 1 0 0 286 оо — 
Всего _ 123 92 101 5031 3270 3454 5 9 5 
Паразиты 
Т. зргаИз 20 8 14 193 27 87 1 0 0 
АпзаК14ае 1 0 1 1 0 4 — 
О. Лат 1 0 0 1 0 0 —— = = 
Е. В1зю]уНса 0 0 0 0 0 о — 
Всего 22 8 15 195 27. ОЕ — — 
Вирусы 
Гепатита А г 2 4 173 37 72 — — 
ЕсВо, тип 4 0 $} 0 0 80 0 — == 
Всего 3 3 4 173 117 72 — — — 


ственно от 92 до 123, от 8 до 22 и от 3 до 4 ежегодно. Количе- 
ство случаев (т. е. количество заболевших людей) было при- 
мерно от 3500 до 5500. ежегодно. 

Большинство специалистов согласно с тем, что эти цифры 
отражают только небольшую часть действительного количества 
случаев заболеваний, связанных с употреблением пищевых про- 
дуктов, так как во многих случаях заболевшие лица не обра- 
щаются за медицинской помощью, а в других случаях точный 
диагноз не устанавливается из-за того, что не производятся 
необходимые лабораторные анализы. В соответствии с некото- 
рыми источниками количество случаев заболеваний достигает 
в США ежегодно 1000000 [3], от 100000 до 200000 [4], и от 
500000 до 1000000 [5]. Комитет экспертов по сальмонеллезу 
Национального исследовательского совета определил, что 
в США ежегодно наблюдается 2 млн. случаев сальмонеллеза 
[6]. В последнее время Хаусчайлд и Брайан [7], пересмотрев 
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Таблица 2 





Предприя- Предприя- 
тия тия 





Возбудитель не. я. ыы ее 
‘ности питания | 
Бактерии 
А. НтзНахи 0 0 1 0 
С. БоуНаит 0 1 17 2 
С. регитеепз 0 6 0 0 
ЗайпопеНа 4 19 13 5 
ЗввеПа 0 3 2 0 
З\арНуюсоссиз 1 16 6 2 
У. спаегае (не 01) 0 0 1 0 
У. рагаваето!усиз 0 2 0 0 
Всего 5 47 40 3 
Паразиты 
Т. зриаИз 0 0 14 0 
АпзаК14ае 0 0 0 1 
Всего 0 0 14 1 
Вирусы 
Гепатита А 0 4 0 0 
Всего 0 4 0 0 
Итого 5 51 54 10 


имеющиеся данные, пришли к выводу, что в США ежегодно 
имели место от 1400000 до 3400000 случаев заболеваний, свя- 
занных с употреблением пищевых продуктов и воды в период. 
с 1974 по 1975 г.; от 1100000 до 2600000 случаев заболеваний, 
связанных с употреблением пищевых продуктов и воды в пе- 
риод с 1967 по 1976 г.; 740 000 случаев сальмонеллеза в период 
с 1967 по 1976 г. Действительное количество вспышек и случаев 
остается неизвестным, однако вполне вероятно, что несколько. 
миллионов человек в США страдают ежегодно заболеваниями, 
вызванными употреблением пищевых продуктов. 

Причиной перечисленных ранее заболеваний является, как 
правило, неудовлетворительное обращение с пищевыми про- 
дуктами на предприятиях общественного питания, в бытовых 
условиях, а также на предприятиях пищевой промышленности 
(табл. 2) [2]. Брайан [8] собрал такую информацию о заболе- 
ваниях, связанных с употреблением мяса и птицы в США 
в период с 1973 по 1977 г. В соответствии с его данными 
видно, что в тех случаях, когда можно было установить неудов: 
летворительное обращение с продуктами, предприятия обще- 
ственного питания были виновны в 65 ф случаев заболеваний, 
бытовые условия — в 31 % случаев, предприятия пищевой про- 
мышленности —в 4% случаев. Совершенно очевидно направ: 
ление нашей деятельности, если мы намерены снизить до ми: 
нимума количество вспышек и случаев заболеваний, связанных 
с употреблением пищевых продуктов в США. 
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В табл. 3 содержатся данные о подтвержденных вспышках 
заболеваний, для которых были известны факторы, способство- 
вавшие их возникновению. Эти данные показывают, что чаще 
всего вспышкам этих болезней сопутствуют четыре причины, 
а именно: неправильная температура хранения пищевого про- 
дукта (включая неправильное охлаждение), неправильная об- 
работка, использование загрязненного оборудования и неудов- 
летворительная личная гигиена человека, обрабатывающего пи- 
щевой продукт. Подобные результаты были получены Брайаном 
[8] при оценке причин, способствующих возникновению вспы- 
шек заболеваний, связанных с употреблением мясных продук- 
тов и птицы в США в период с 1968 по 1977 г. Брайан пере- 
числяет следующие причины в порядке уменьшения степени их 
важности: неправильное охлаждение приготовленных продук- 
тов; продукты, приготовленные за сутки или больше до потреб- 
ления; неудовлетворительная варка или термическая обра- 
ботка; зараженное лицо обрабатывает готовый продукт; недо- 
<статочный повторный нагрев приготовленного и охлажденного 


22 





продукта; неправильное термическое хранение готовых продук- 
тов; перекрестное заражение готовых продуктов сырыми; не- 
удовлетворительная чистка оборудования; потребление сырых 
продуктов; потребление остатков; неудовлетворительная фер- 
ментация; неправильное размораживание готовых продуктов; 
неудовлетворительная конструкция оборудования; недостаточ- 
ное пространство для обработки и приготовления продуктов; 
абсцесс на мясе; скармливание животным зерна, обработанного 
ртутью (химическое отравление); потребление мяса живот- 
ных, которые были больны или находились к моменту убоя 
при смерти. Первые шесть причин в этом списке чаще всего 
способствовали возникновению вспышек заболеваний, связан- 
ных с употреблением пищевых продуктов. 


СТАФИЛОКОККОВОЕ ПИЩЕВОЕ ОТРАВЛЕНИЕ 


От 90 до 40% вспышек заболеваний, связанных с употреб- 
лением пищевых продуктов, зарегистрированных в США в те- 
чение одного года, являются результатом стафилококкового 
отравления. Болезнь вызывается одним из нескольких энтеро- 
токсинов, продуцируемых З1арВуососсиз ангеиз во время его 
роста в пищевых продуктах, обычно являющихся продуктами 
животного происхождения. 

Люди, вероятно, страдали от стафилококкового отравления 
в течение столетий, но впервые вспышка этой болезни была хо- 
рошо документирована только в 1884 г. [9]. Токсичный сыр чед- 
дер вызвал заболевание более чем у 300 лиц, и когда Воун [9] 
съел в экспериментальных целях этот сыр, он вскоре обнару- 
жил у себя симптомы, характерные для этой болезни. Микро- 
скопическое исследование сыра обнаружило присутствие сфе- 
рических бактерий. Дальнейших сообщений об этой болезни 
нет до 1914 г., когда Барбер [10] описал вспышку, возникшую 
после употребления молока. от` коровы, больной маститом. 

Значение этих ранних наблюдений не было оценено до 
1930 г. когда Дак и др. ПЦ выделили большое количество 
пигментообразующего стафилококка из рождественского пи- 
рога, который был причиной вспышки пищевого отравления. 
Стерильные фильтраты, приготовленные из бульона, в кото- 
ром выращивался стафилококк, были потреблены доброволь- 
цами, которые впоследствии заболели |2]. Это наблюдение 
привело к выводу, что стафилококк является причиной одной 
из форм пищевого отравления [13]. 

Ниже изложены симптомы болезни, описание микроорга- 
низма, факторы, влияющие на жизнедеятельность микроорга- 
низмов, энтеротоксин, пищевые продукты, обычно связанные 
со стафилококковой интоксикацией. Более подробно эта 60- 
лезнь рассматривается Майнором и Мартом [14—18], Брайа- 
ном [19] и Бергдоллом [20]. 
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Симптомы заболевания 


Симптомы этой болезни былн описаны Бергдоллом [20]. 
Появление симптомов наблюдается в период от 1 до бч 
(в среднем 2—3 ч) после потребления продукта, содержащего 
энтеротоксин. Продолжительность развития симптомов опре- 
деляется количеством потребленного энтеротоксина (например, 
количеством съеденного токсичного продукта) и чувствитель- 
ностью данного лица к нему. 

Наиболее частыми симптомами ЯВ 
отрыжка, брюшные спазмы и понос. Р 
без поноса, а понос может быть без 
симптомы в тяжелых случаях могут включать головную боль, 
судороги, прострацию, повышение или понижение температуры 3 
и иногда ‘резкое падение артериального давления _ (например, дисаларндо 
от 120/80 до 60/40 мм рт. ет.). _ Ь а: 


ет: разуется из 
Выздоровление обычно происходит быстро (например, в те- лозы, рамно 


чение 1—3 дней), но чем тяжелее симптомы, тем длительнее 
период выздоровления. Смертность в результате этой болезни 


низкая, но некоторые случаи отмечены среди пожилых людей 
и детей. 
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вота может иметь место 
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Микроорганизм 


Описание. Клетки $. аигеиз имеют 
1,0 мкм, обычно имеют вид гроздьев непр 
могут встречаться в одиночном виде или парами [21]. Клетки 
некоторых штаммов образуют капсулу. ЗфарНуососсиз аигеиз 
трамположителен, за исключением некоторых культур старше 
48 ч, в которых могут появиться грамотрицательные кокки. 
Бактерия неподвижна и не образует спор. 

Колонии, выращенные на соответствующей агаровой среде, 
имеют круглую форму, приподнятые, матовые, гладкие и бле. 


стящие. Окраска колоний различна, цвет изменяется от золо- 
тистого до кремового или белого. 


Метаболизм. Стафилококки получают эне 
тате гликолиза, гексозомонофосфатным путем и в цикле три- 
карбоновых кислот [18]. Действие этих циклов зависит от ус- 
ловий роста. Глюкоза подвергается метаболизму аэробно и 
анаэробно с образованием пирувата. 

Во время анаэробного роста пируват может подвергаться 
следующим изменениям: быть восстановлен до лактата при 
помощи  лактатдегидрогеназы; подвергаться  дисмутации, 
при которой одна молекула соли восстанавливается до 
лактата, а вторая молекула окисляется до ацетата и углекис- 
лоты; образовывать ацетомолочную кислоту путем конденса- 
ции ацетальдегиддифосфотиамина с пируватом с последующим 
декарбоксилированием @-ацетомолочной кислоты с образова- 
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диаметр от 0,8 до 
авильной формы, но 


ргию в резуль- 








нием ацетилметилкарбинола. При некоторых условиях ацетил- 
метилкарбинол может быть восстановлен до 2,3-бутандиола 
или окислен до диацетила. Конечными продуктами анаэроб- 
ного метаболизма являются лактат (от 73 до 94 % конечного 
продукта), ацетат (от 4 до 7%) и следы пирувата. 

Во время аэробного роста пируват окисляется до ацетата, 
который может далее окисляться в цикле трикарбоновых кис- 
лот через ацетил-СоА (кофермент А). Основными конечными 
продуктами аэробного метаболизма являются ацетат, углекис- 
лота и лактат. 

Кислота вырабатывается из глюкозы, лактозы, мальтозы и 
маннита при аэробном и анаэробном росте $5. аигеиз. Если 
рост аэробный, а не анаэробный, то бактерия может потреб- 
лять больше углеводов для получения углерода и энергии. 
Таким образом, -кислота образуется из многих гексоз, пентоз, 
дисахаридов и многоатомных спиртов. Однако, кислота не об- 
разуется из арабинозы, целлобиозы, декстрина, инозита, рафи- 
нозы, рамнозы или ксилозы. Эскулин и крахмал не гидроли- 
зуются. $. аигецз восстанавливает нитраты и образует аммиак 
из аргинина при помощи аргининдигидролазы. Следовые ко- 
личества сероводорода могут быть образованы из цистеина- 
Глутаминовая кислота и лизин не декарбоксилируются. 

$. аигецз вырабатывает протеазы, липазы, фосфолипазы, 
липопротеины, эстеразы и лназы. Большинство штаммов бак- 
терии гидролизуют нативные животные белки (например, ге- 
моглобин, фибрин, яичный белок и казеин) н полипептиды 
(например, желатин). Липиды, твины, спаны и фосфолипопро- 
теины гидролизуются с выделением жирных кислот. Некото- 
рые штаммы вырабатывают лецитиназу С, а другие синтези- 
руют гиалуроновую кислоту, которая разрушает мукополиса- 
хариды. 


Факторы, влияющие на жизнедеятельность 
микроорганизма 


Присутствие других бактерий. Подавление роста 5. аигеиз 
отмечалось в присутствии смеси психротрофных бактерий [22], 
молочнокислых бактерий [23—28], кишечных бактерий [29], 
Рго{еиз ушраг!з [29], ВасШиз сегеиз [29], Зеггама тагсезсеп$ 
[29], видов Рзеидотопаз [29] и видов АсНготоБасег [29]. При 
проведении опытов задержка роста сопровождалась торможе- 
нием выработки энтеротоксина [28]. 

На подавление роста $. аигеиз конкурирующими бакте- 
риями влияют количество < аигеиз в смеси, РН, темпера- 
тура, присутствие и количество хлористого натрия и присут- 
ствие различных пищевых веществ. Различные бактериальные 
метаболиты могут способствовать подавлению роста 5. аигеиз, 
однако перекись водорода, вырабатываемая некоторыми 
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к 5. аигеиз. 

Температура. $. аигеиз может расти при температуре от 
10 до 45°С, а некоторые штаммы могут расти при более 
низкой или более высокой температуре. Оптимальный рост 
бактерий происходит при 35—37 °С. 

Выработка энтеротоксина максимальна при 35—40 °С в за- 
висимости от штамма $. аигеиз. Меньше энтеротоксина обра- 
зуется при температуре выше или ниже указанного диапазона, 
причем минимальная температура для выработки энтероток- 
сина равна примерно 16°С, а максимальная почти равна 45°С. 

Теплота используется для инактивации клеток $. аигеиз. 
Типичными значениями ДР (время в минутах при данной тем- 
пературе, необходимое для уменьшения количества клеток на 
90%) являются 2,10 при 53°С и 1,75 при 58°С. Обработка 
клеток при более низкой температуре может вызвать повреж- 
дения, но не будет для них губительной. Повреждения, нане- 
сенные клеткам при температуре ниже смертельного уровня, 
включают следующие: нарушение цитоплазматической мем- 
браны, изменение метаболической способности клетки, разру- 
шение рибосомальной РНК [30]. . 

Стафилококки довольно стойки к инактивации при темпе- 
ратурах ниже температуры замерзания, особенно в сравнении 
< такими грамотрицательными бактериями, как Е. со! и саль- 
монеллы. Майнор и Март [31] показали, что замораживание 
клеток 5. аигеиз в триптозо-соевом бульоне с последующим 
хранением в течение 24 ч при —30°С и размораживанием ока- 
зывало очень мало или не оказывало вообще никакого влияния 
на жизнеспособность клеток. 

Кислоты. Большинство штаммов $. аигеиз развиваются при 
значениях рН от 4,5 до 93, причем оптимальные значения 
равны 7,0—7,5 [20]. Факторы, влияющие на РН, при котором 
развивается данный штамм, включают тип среды, концентра- 
цию соли (до 15%), дозу инокулята, состав атмосферы и 
температуру инкубации. Энтеротоксин образуется при значе- 
ниях рН ниже экстремальных, при которых происходит рост 
клетки. В одном отчете отмечается [32], что энтеротоксин обра- 
зуется при значениях рН от 5,15 до 9,0. Если субстрат содер- 
жит соль, диапазон значений рН, при которых происходит об- 
разование энтеротоксина, сужается. 

Стафилококки относительно чувствительны к присутствию 
отдельных кислот в окружающей среде. Нонхеймер и Фабиан 
[33] отметили, что следующие кислоты бактерицидны для ста- 
филококков (перечисление дано по мере убывания эффектив- 
ности): уксусная, лимонная, молочная, виннокаменная и соля- 
ная. Майнор и Март исследовали выживание 18-часовых куль- 
тур $. аигеиз (108 клеток на 1 мл) после 24 ч инкубации при 
37°С в триптозо-соевом бульоне с добавлением различных кис- 
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молочнокислыми бактериями, бактериостатична по отношению 
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лот [34]. Уменьшение количества жизнеспособных стафилокок- 
ков на 99,9 $ происходило при воздействии уксусной, молоч- 
ной, фосфорной, лимонной и соляной кислот, при значениях РН 
среды соответственно 4,5; 4,4; 4,2; 3,9 и 3,8. Недиссоциирован- 
ная молекула кислоты была причиной повышенной инактива- 
ции клеток частично диссоциированными кислотами, так как 
анионы этих кислот не влияли на выживание клеток. Стафило- 
кокки были наиболее чувствительны к влиянию ионов водорода 
в первые 12—24 ч в течение 120-часовой инкубации при 37 °С. 
Они также были более чувствительны к высокой температуре 
инкубации (больше к 45, чем к 37°С), а также при небольшом 
начальном количестве бактерий. Сублетальная обработка ста- 
филококков кислотами может вызвать легкие повреждения кле- 
ток, которые исчезают самостоятельно [31]. 

Соли и сахара. Присутствие солей и сахаров в растворе 
непосредственно воздействует на водную активность (@в)} 
среды. Аэробный рост $. аигеи$ происходит в средах, имею- 
щих значения водной активности, слишком низкие для роста 
многих видов микроорганизмов [35]. Минимальное значение 
водной активности $. аигецз равно 0,86. Следовательно, стафи- 
лококки высоко толерантны к присутствию растворенных ве- 
ществ, таких, как соли и сахара, в питательной среде. 

Нонхеймер и Фабиан [33] наблюдали, что содержание 15— 
20% хлористого натрия в бульоне оказывало ингибирующее 
действие при оптимальной температуре роста $. аигеиз, а кон- 
центрация в 20—25% оказывала бактерицидное действие. 
Генигеоргис и Садлер [36] отмечают, что хороший рост $. аигец$ 
происходит при 37°С в сердечно-мозговом бульоне с 16 $ хло- 
ристого натрия при РН 6,9, но клетки не выживали после 10 
дней инкубации, когда бульон имел рН 5,1 и содержал 16 $ 
соли. По данным Гойват и Джексона [37], стафилококки раз- 
множались в бульоне с 12% хлористого натрия при темпера- 
туре от 20 до 35°С. 

Яндоло и др. [38] указывают, что лаг-фаза и скорость 
роста стафилококков увеличиваются при 37°С; когда в трип- 
тозо-соевый бульон добавляют 4 %4 хлористого натрия. В при- 
сутствии 8% хлористого натрия происходило дополнительное 
увеличение лаг-фазы, но скорость роста была ниже, чем в конт- 


рольном опыте. : 
Гукер и Хайнс [39] отмечали интенсивный рост $. ацгеи$ 


в среде с содержанием 50% сахарозы, но после 24 ч т 
держивался из-за появления в среде кислоты. ее и Фа- 
биан [33] сообщают, что требовалось ВР йо ое для 
ингибирования роста $. аигеиз, а 60—70 $ сахарозы тресова- 
лось для бактерицидного действия. Для сравнения они указы- 
вали, что 30—40 $-ная и 40—60 %-ная концентрация глюкозы 
оказывала соответственно ингибирующее и бактерицидное дей- 


ствие. 
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Другие химические вещества. Майнор и Март [18] обоб- 
щили данные, которые показывают, что $. аигенз инактивиру- 
ется хлором (0,8 частей на миллион (ч/млн.) за 30 с при 25°С 
и РН 7,2, 15 ч/млн. за Б с при РН 8,5 до 8,9 и 15 ч/млн. за 
11 с при рН 11,2), йодом (5 ч/млн. при 30°С и рН 7) и це- 
тилтриметилбромидом аммония (четвертичное аммонийное сое- 
динение) (50 ч/млн.). Кроме того, $. аигецз инактивируется 
различными антибиотиками и такими химическими веществами, 
как бром, о-полифенол и гексахлорбензол. Однако такие соеди- 
нения непригодны для обработки пищевых продуктов. 





Стафилококковые энтеротоксины 





Идентифицировано пять энтеротоксинов, а именно, А, с 
В иЕ [40—44]. Были выделены две формы энтеротоксина С 
[45, 46]. Один тин — С; имеет в изоэлектрической точке рН 8,6, 


50) ] 
Н8 ЯВЛЯЕТСЯ (1 


а С; —РН 70, | ет ЖИВОТНО 
Молекула очищенного энтеротоксина состоит только из од- АИВОТНОГО Про 

ной полипептидной цепи. Очищенные препараты энтеротокси- ЧИНОЙ ИНТОЖСИК: 

нов представляют собой пушистый снежно-белый материал, ги- 

гроскопичный и легко растворяющийся в воде и растворах 


соли [45—47]. Химические и физические свойства, по которым 
различаются энтеротоксины, включают молекулярную массу, 
изоэлектрическую точку, значение экстинкции, коэффициенты 
седиментации и диффузии, значение вязкости и парциальный 
удельный объем. Молекулярная масса имеет диапазон от 27 800 
У энтеротоксина А до 34100 у энтеротоксина С!. В изоэлектри- 
ческой точке рН колеблется от 7,0 у энтеротоксинов Ср иЕ до 
РН 8,6 у энтеротоксинов В и С, [48]. 

Энтеротоксины отличаются большим содержанием аспара- 
гиновой и глутаминовой кислот, а также лизина. Общее ко- 
личество аминокислотных остатков в одной молекуле изме- 
няется от 239 у энтеротоксина В до 296 у энтеротоксина С: 
Определена полная последовательность аминокислот для эн. 
теротоксина В [49—51]. 

Энтеротоксины удивительно устойчивы к теплоте, что уже 
давно установлено Девисоном и Даком [52], которые наблю- 
дали, что действенность энтеротоксина может быть только по- 
степенно уменьшена длительным кипячением и автоклавиро- 
ванием. Шанц и др. [47] показали, что активность препарата 
энтеротоксина В сохранялась даже после нагревания. до 60°С 
в течение 16 ч. Теплостойкость отдельных энтеротоксинов зави- 
<ит в основном от относительной ЧИСТОТЫ препарата токсина, 
а не от концентрации токсина или растворителя. 

Энтеротоксины в активном состоянии устойчивы к действию 
протеолитических ферментов, например трипсина, химотрип- 
сина, ‘'реннина и папаина [53]. Пепсин разрушает активность 
энтеротоксина при рН около 2 [54]. 
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Оятимальными для выработки энтеротоксина [18] являются 
следующие условия: добавление в среду белкового гидроли- 
зата, аэрация культуры, инкубация при температуре от 37 до 
40°С, значение рН от 6,5 до 7,3. Понижение водной активно- 
сти среды уменьшает синтез токсина. Максимальная выработка 
энтеротоксина происходит в том случае, когда клетки нахо- 
дятся вблизи конца экспоненциальной фазы роста. 


Пищевые продукты, вызывающие стафилококковую 
интоксикацию 


Пищевые продукты животного происхождения, например 
молочные и мясные, чаще всего являются причиной вспышек 
стафилококкового отравления. Продукты растительного проис- 
хождения редко вызывают интоксикацию, если только продукт 
не является смесью, содержащей один или несколько ингреди- 
ентов животного происхождения. В этом случае ингредиенты 
животного происхождения, наиболее вероятно, являются при- 
чиной интоксикации. 

Молочные продукты. Токсигенные стафилококки могут по- 
пасть в молоко из вымени коров, больных ‘маститом, если 
5. аигеиз является причиной мастита. Другими источниками 
являются кожные покровы животных и людей, занятых обра- 
боткой молока. Стафилококки могут размножаться и выраба- 
тывать энтеротоксин в сыром молоке при соответствующих 
условиях. Однако пастеризованное молоко является лучшим суб- 
стратом, чем сырое, так как большинство конкурирующих мик- 
роорганизмов уже уничтожено [18]. $. аигеиз является плохим 
конкурентом в присутствии бактерий, подобных находящимся 
в сыром молоке. 

Вспышки стафилококкового отравления возникают при пот- 
реблении таких молочных продуктов, как обезжиренное сухое 
молоко, масло и сыр. Соблюдение соответствующих гигиениче- 
ских правил, строгий контроль за производственным процессом 
и использование активных молочных культур для закваски 
исключает возникновение вспышек стафилококкового отрав- 
ления, связанных с этими продуктами. 

Мясо и мясные продукты. Сырое мясо заражается стафило- 
кокками во время убоя или при послеубойной обработке. Ис- 
следования показали, что от 20 до 100% сырого мяса на 
промышленных предприятиях содержало стафилококки [18]. 
Как и в сыром молоке, стафилококки редко хорошо размножа- 
ются в сыром мясе из-за конкурирующей микрофлоры. 

Когда конкурирующая микрофлора частично или полностью 
ликвидирована, как в пресервированных мясных продуктах, 
рост и выработка энтеротоксина при наличии 5. аигеиз вполне 
возможны при соответствующих условиях. Соль для посола 
не ингибирует $. аигеиз и РН ферментированного мяса должен 
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быть уменьшен до 4,8 или ниже для ингибирования бактерий. 
Копчение мяса может термически инактивировать $5. аигецз, 
но копчение колбас также может способствовать росту бакте- 
рий при соответствующей температуре [18]. Вакуумная упа- 
ковка ингибирует рост $. аигецз в мясных продуктах. 

Другие пищевые продукты. Свежая рыба обычно не содер- 
жит стафилококков, но может быть заражена людьми при пе- 
ресыпке льдом, приготовлении филе и другой обработке. Рыба 
может способствовать росту и выработке энтеротоксина стафи- 
лококками, но это происходит только при частичном или пол- 
ном уничтожении естественной микрофлоры рыбы [18]. 

После жаренья тушек птицы могут возникнуть проблемы 
при неадекватном нагреве, хранении и обработке. 

Стафилококки обычно не проникают и не растут в целых 
сырых яйцах. Однако они проникают в яйца, сваренные вкру- 
тую, когда эти яйца охлаждаются в воде, зараженной стафи- 
лококками. $. аигеиз может расти в яйцах и вырабатывать 
энтеротоксин в связи с тем, что бактериостатические свойства 
сырых яиц были уничтожены при кипячении. Такие случаи 
имели ‘место и вызывали вспышки заболеваний. $. аигеиз мо- 
жет расти также в жидких яичных продуктах, если эти про- 
дукты не обрабатываются соответствующим образом. 

Если $. аигеи$ находится в заварном креме или кремовой 
начинке, используемых в мучных кондитерских изделиях, мик- 
роорганизм может сделать продукты токсичными, если они об- 
рабатываются неправильно и бактерия выделяет энтеротоксин. 
Рост 5. аигеиз в синтетической кремовой начинке маловероя- 
_ тен, если только состав начинки не изменяется при контакте 

с кондитерским изделием и затем становится пригодным для 
размножения стафилококков. 

Деликатесные салаты часто содержат ингредиенты, обрабо- 
танные вручную, и потому в этих продуктах возможно присут- 
ствие 5. аигеицз. С этими продуктами не возникает проблем, 
если РН и температура контролируются соответствующим об- 
разом. 


БОТУЛИЗМ 


Ботулизм — это тяжелое заболевание, часто имеющее смер- 
тельный исход, возникающее под действием белкового нейро- 
токсина, вырабатываемого С1оз Апиа БоиНпит [55]. Ботули- 
нический токсин вообще рассматривается как наиболее сильно- 
действующий яд в мире. Болезнь встречается в трех формах: 
обычная пищевая интоксикация, ботулизм раны и детский бо- 
тулизм (который может возникнуть в результате поглощения 
спор бактерий с пищей). В настоящее время на основании реак- 
ции нейтрализации токсина антитоксином выделено семь типов 
ботулинического токсина — от А до @. Ботулизм человека (кроме 
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детского ботулизма) обычно вызывается токсинами типа А, В 
и Е, а ботулизм у животных обычно является результатом по- 
лощения токсина типа С или О. 

Термин «ботулизм» происходит от латинского слова Бой из, 
обозначающего колбасу. Ботулизм был известен в Германии 
более тысячи лет назад [56]. Вначале болезнь связывалась 
с колбасой и другими продуктами животного происхождения, 
но положение изменилось, и в настоящее время ее обычно свя- 
зывают с продуктами растительного происхождения или ры- 
бой. Микроорганизмы широко распространен в природе, осо- 
бенно в почве и водной среде, в связи с чем растения и рыба 
легко заражаются спорами и вегетативными клетками С. Бо- 
Ппц. 

В табл. 4 показано, что в. течение 78 лет в США было 
зарегистрировано 766 вспышек ботулизма. По данным Ганна 
155], в 766 зарегистрированных вспышках отмечен 1961 случай 
заболевания. Из вспышек, возникших после 1950 г., около 28 % 
были вызваны токсином типа А, 12% — токсином типа В, 
10 4 — токсином типа Е, менее 1% — токсином типа Е, а 
в 49% случаев тип токсина не был идентифицирован [55]. Дан- 
ные для периода с 1970 по 1977 г., когда количество вспышек, 
вызванных токсином неустановленного типа, резко уменьши- 
лось, показывают, что около 51% вспышек было вызвано ток- 
сином типа А, 91% — токсином типа В, 12 4{ — токсином типа 
Е, вспышек, обусловленных токсином типа Е, не было, и 17% 
были вызваны токсином неустановленного типа [55]. Совер- 
шенно очевидно из анализа этих данных, что вспышки боту- 
лизма чаще всего связаны с токсином типа А. Общее количе- 
ство вспышек, вызванных токсинами типов ВиЕ (связанных 
с рыбой), меньше, чем вспышек, вызванных токсином типа А. 

Выше упоминались ботулизм раны и детский ботулизм. Эти 
состояния вкратце описаны ниже, а более распространенная 
интоксикация, связанная с употреблением пищевых продуктов, 


Таблица 4 





Источник пищевого продукта 











ол обработка | ПРоаяле"` | Ньнввестен 
условиях обработка 
1899 1 0 0 
1900—1909 1 1 0 
1910—1919 48 14 8 
1920—1929 77 26 13 
1930—1939 135 6 13 
1940—1949 120 1 13 
1950—1959 50 2 51 
1960—1969 42 10 26 
1970—1977 74 6 19 
Всего 548 66 152 
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рассматривается в остальной части раздела, посвященного бо- 
тулизму. 

Ботулизм раны возникает в том случае, когда рана инфи- 
цируется С. Боипишт, который при размножении в ране вы- 
рабатывает токсин. Симптомы ботулизма раны в основном 
совпадают с симптомами этой болезни, возникающей при упот- 
реблении пищевых продуктов, за исключением того, что обычно 
отсутствуют желудочно-кишечные симптомы [56]. В 1977 г. 
было зарегистрировано только 18 случаев ботулизма раны; 
в трех случаях причиной болезни был токсин типа А, токсином 
типа В вызван один случай, а о других случаях нет информа- 
ции [55]. - . 

Детский ботулизм является результатом выработки боту- 
линического токсина в желудочно-кишечном тракте и наблю- 
дается.у детей в возрасте менее одного года, причем чаще всего 
У детей в возрасте до шести месяцев. Болезнь впервые была 
распознана в 1976 г. Она характеризуется запорами с после- 
дующим возникновением нервномышечного паралича, поража- 
ющего черепные нервы и распространяющегося на перифери- 
ческую и дыхательную мускулатуру [55]. В течение 1977 г. 
в Центр борьбы с болезнями поступали сведения о заболева- 
ниях из 15 штатов, причем большинство случаев отмечено в Ка- 
лифорнии. Из отмеченных 58 случаев заболевания 33 случая 
были вызваны токсином типа А, а 95 случаев — токсином 
типа В [55]. Точный источник спор, поглощенных детьми, не- 
известен. В одном случае считали, что источником была до- 
машняя пыль, а в нескольких случаях источником считали мед 
[55]. Однако в других случаях источник спор не был обнару- 
жен. В последнее время Сугияма и др. [57] проанализировали 
55 бытовых и 186 промышленных образцов меда и обнаружили 
споры С. БофиИпит в двух бытовых образцах (тип А в одном 
случае и тип В в другом), а также в 19 промышленных образ- 
цах (тип А в 11 случаях и тип В в 8 случаях). В связи с тем 
что споры широко распространены в окружающей природной 
среде, действительное значение зараженного меда в возникно- 

вении детского ботулизма еще должно быть установлено. 
Вполне вероятно, что поглощаемые споры С. БонНтит вЫзы- 
вают болезнь у детей, а не у взрослых, так как дети ‘не имеют 
достаточно развитой защитной кишечной микрофлоры. 


Симптомы и лечение заболевания 


Симптомы. В большинстве случаев ранние симптомы боту- 
лизма типичны для желудочно-кишечного заболевания и вклю- 
чают тошноту, рвоту и понос [56]. Желудочно-кишечные симп- 
томы особенно обычны при ботулизме типа Е, но отсутствуют 
при ботулизме раны. Эти симптомы обычно появляются через 
12—36 ч после употребления токсичного продукта. В редких 
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случаях симптомы появляются даже через 2 ч, но иногда и 
через 14 дней после употребления продукта, содержащего ток- 
син. Появление симптомов ботулизма типа Е наступает более 
быстро, чем при других типах ботулизма [56]. 

оо течные расстройства-с последующими невро- 
. скими симптомами — слабостью, утомляемостью, голово- 
кружением — часто появляются на ранней стадии заболевания. 
Частыми являются офтальмологические симптомы, которые 
включают затуманенное зрение, диплопию, расширенные и не- 
подвижные зрачки, ослабленный рефлекс на свет. Другими 
симптомами являются опущение век, слабость лицевых мыши, 
затруднение речи и глотания из-за фаринголарингеального па- 
ралича, запор, сухость языка, гортани и полости рта, мышеч- 
ная слабость, снижение артериального давления. При прогрес- 
сировании заболевания наступает паралич дыхательных мышц 
и диафрагмы. Смерть наступает чаще всего из-за дыхательной 
недостаточности и обструкции дыхательных путей [56]. При от- 
сутствии лечения смертность может достигнуть 67 Ф. Улучше- 
ние лечения ботулизма привело к снижению смертности до 23 % 
в пернод с 1970 до 1973 г. 

Лечение, Лечение заключается во введении больному соот- 
ветствующего антитоксина. Носле этого необходимо обратить 
внимание на то, чтобы у реципиента не развилась сывороточ- 
ная болезнь, так как антитоксины готовят из лошадиной 
сыворотки. Другие стороны лечения включают применение тра- 
хеостомии или аппаратного дыхания при нарушении дыхатель- 
ной функции и удаление токсина из кишечного тракта посред- 
ством клизм, слабительных средств, промывания желудка или 
введения двууглекислого натрия. (Полная диагностическая и 
клиническая информация и данные об антитоксине, поставляе- 
мом Центром борьбы с болезнями, содержатся в работе «Бо- 
тулизм», которая имеется в Центре борьбы с болезнями вг. Ат- 


ланте, штат Джорджия.) 
Микроорганизм 


С. БоиИпит — это строго анаэробная палочковидная бак- 
терия с размерами около 0,8—1,2%4—6 мкм. Микроорганизм 
грамположителен и образует теплоустойчивые эндоспоры. 
Различные штаммы С. рояНпигт могут быть сгруппированы 
на основе реакции нейтрализации токсина антитоксином. 


В природе широко распространены споры различных типов 
С. БошИлит, которые регулярно выделяются из почвы в раз- 
часто из воды [58]. Споры С. Бо- 


личных частях мира и менее т - 
{тата типа Е были обнаружены В морских осадках и в > 
держимом кишечника рыб, обитающих во всем Северном 

ельства того, что опреде- 


полушарии [58]. Существуют доказат о 
ленный тип ‘микроорганизма может преобладать В одно! 
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географическом регионе, а другой — в другом регионе (напри- 
мер, считается, что тип А превалирует на западе США, а тип В 
в среднезападных и восточных районах страны) [58]. 


Факторы, влияющие на жизнедеятельность микроорганизма 


Температура. С. Боитит типов А и В размножается в ди- 
апазоне температур от 10 до 50°С. Тип Е может размножаться 
и продуцировать токсин при 3,3°С (требуется от 31 до 45 сут); 
верхний предел температуры, при которой происходит его рост, 
находится около 45°С [59]. Некоторые культуры могут раз- 
множаться при температуре на несколько градусов ниже ука- 


занного минимального предела, но эти штаммы являются ис- 
ключениями. 


Теплота может быть эффективно использована для инак- 
тивации спор С. Бо !пит. Споры типов А и В имеют значе- 
ние О (время нагревания в минутах при данной температуре, 
необходимое для уменьшения количества жизнеспособных спор 
на 90%) от 0,1 до 0,21 при 121,1 °С. Значение Д для спор типа 
Е находится в пределах от 0,33 до 3,3 при 80°С, а в рыбе сиг 
от 1,6 до 4,3 при 80°С. Споры С. БонИтит высокоустойчивы 
к замораживанию, но вегетативные клетки почти так же чув- 
ствительны к повреждениям, как и_клетки грамотрицательных 
бактерий [59]. 

Облучение. Споры С. Бо тит типа В (высокоустойчивый 
штамм) инактивируются облучением в дозе от 3,5 (при 20°С) 
до 5,28 (при —196°С) Мрад. Действительно, такая обработка 
уменьшает количество спор в 101? раз [59]. Инактивация облу- 
чением зависит от температуры, состояния спор, присутствия 
солей в обрабатываемой среде и водной активности субстрата. 
Споры в пищевых продуктах более устойчивы к облучению, чем 
споры в лабораторной среде [59]. 

Водная активность. Образование спор и синтез токсина 
типа А ‘может происходить при водной активности (ав) 0,95, 
типа В— при 0,94 и типа Е — при 0,97 при прочих оптималь- 
ных условиях [59]. При оптимальных условиях (бульон рН. 7, 
температура от 20 до 30°С) споры типов А, Ви Е могут раз- 
виваться при значении ав 0,89, если в бульон добавляется гли- 
церин, или 0,93 при добавлении в. бульон хлористого натрия 
[59]. Рост вегетативных клеток также зависит от ав среды. На- 
пример, максимальный рост С. БоШпиши типа Е происходит 
при а» 0,995 (от 15 до 30°С), но снижается на 35 % при умень- 
шении ав до 0,98 [59]. 

Соль для посола. Большое количество экспериментальных 
данных показывает, что С. Бо иИпит может расти и образовы- 
вать токсин в мясных продуктах, которые не содержат нитрит, 
если продукты хранятся достаточно длительное время при тем- 
пературе (выше 0°С), допускающей рост организма. В связи 
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вие нитрита или в присутствии неб. ого его количества 
(т оравнЕн с традиционным его применением), в мире 
ществует беспокойство по поводу потенциальной опасности ис- 
ключения или уменьшения содержания нитрита в посоленном 
мясе. Усилия, направленные на уменьшение количества нит- 
рита в посоленных мясных продуктах, были вызваны редким по- 
явлением нитрозамина (канцерогенное вещество) в вареном 
беконе, а также подозрением, что нитрит сам может быть 
канцерогенным веществом. 

Кислоты. С. рошИпит типов А и В не размножается в пи- 
щевых продуктах при рН 4,6 или ниже [59]. Устойчивость С. Бо- 
иНпит в кислой среде уменьшается, если в ней имеется хло- 
ристый натрий или другие ингибирующие агенты. С. БофиИлиий 
типа Е более чувствителен к кислотам, чем микроорга- 
низмы других типов. Минимальный рН, при котором развива- 
ются споры типа Е, составляет от 5,0 до 5,4 при 30°С, 5,4 — 
при 15,6 °С, от 5,7 до 5,9 — при 8°С ни 6,2 — при 5°С. 

Хлор. В [59] указывается, что 4,5 ч/млн. свободного хлора 
(рН 6,5 при 25°С) могут инактивировать споры С. БофИпит 
тила А в течение 6—8 мин, типа В — в течение 3—8 мин и 
типа Е — в течение 4—6 мин [59]. 

Окислительно-восстановительный потенциал. Развитие спор 
и рост вегетативных клеток С. роиИпит типа Е происходит, 
при Е» субстрата 0—100 мВ. [56]. Присутствие некоторых 
аэробных микроорганизмов может ускорить рост С. БошИпит 
путем уменьшения окислительно-восстановительного потенци- 


ала субстрата [56]. я 














Ботулинические токсины 


Токсины —это простые белки, которые состоят только из 
аминокислот. Молекулы токсина состоят из токсичного ком- 
понента (от 6 до 75) и нетоксичного: компонента, равного или 
болынего (от 12 до 165)” размера [56]. Молекулярная масса 
токсина типа Е равна примерно 350000, а типа Е— 238000, 
но молекулярная масса токсина типа А больше, чем токсина 
типа Е или Е [56]. Некоторые токсины активируются трипсином 
или трипсиноподобным ферментом. Впервые это было обнару- 
жено для токсина типа Е. Токсин полностью инактивируется 
в пишевом продукте при нагреве до 80 °С в течение 30 МИН 
и в течение соответственно меньшего времени при 100°С [56]. 


Пищевые продукты, вызывающие вспышки ботулизма 


Пищевые продукты, употребление которых может вызвать 
ботулизм, чаше всего обрабатываются в бытовых условиях, а 
2 7-4 4 С Г 
не на промышленном предприятии (см. табл. 4). Это связано 
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1 Данная категория относится только к периоду 1974—1977 гг. 

з Включены вспышки, возникшие при употреблении томатной приправы, 
чилийского перца, острого соуса из чилийского перца и приправы к салату. 

з Включена одна вспышка типа Е, возникшая при употреблении оленины, 
и одна вспышка типа А, возникшая при употреблении баранины. 


‹ тупыми конца: 
с тем, что при консервировании в бытовых условиях низкокис- 48— бемкмев 
лотные продукты часто подвергаются недостаточной тепловой ый : 
обработке. Недостаточно обработанные овощи являются при- | 
чиной около 50% вспышек ботулизма, отмеченных в США 
с 1899 по 1977 г. [55]. Рыба и рыбные продукты были причиной 
около 15% вспышек, фрукты — около 10%, а приправы — 
около 8% (табл. 5). Меньшее количество вспышек возникало 
при употреблении говядины, молока и молочных продуктов, 
свинины или птицы. 


ИНТОКСИКАЦИЯ СГОЗТЕРЮОМ 
РЕВЕЕМОСЕМ$ 


Мысль о связи С1озёчАйии регчивепз с заболеванием, со- 
провождающимся умеренным поносом, была впервые выдви- 
нута в 1895 г., а затем в 1899 г. [60]. В 1943 г. Кнокс и Макдо- 
нальд [61] сообщили, что этот микроорганизм может вызвать 
пищевое отравление и описали вспышки, при которых дети 
заболевали после употребления пищи в школе. Причиной был 
соус, приготовленный за день до этого. Соус был сильно зара- 
жен спорообразующими бактериями, включая С. регииеепз. 
Через 2 года Маккланг [62] описал несколько вспышек пище- 
вой интоксикации после употребления кур, сваренных накануне. 
Из кур был выделен С. реги1иеепз. Эти сообщения были сде- 
ланы почти сорок лет тому назад. В настоящее время С. рег т- 
сепз ежегодно является причиной отб до 16 зарегистрированных 
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вспышек заболеваний в США (см. табл. 1). Поскольку эта 6бо- 


лез б с ана р. 
лезнь обычно связана с предприятиями общественного питания 


(см. табл. 2), количество случаев при любой вспышке может 
быть значительным. 


Симптомы заболевания 


Пищевая интоксикация, вызванная С. рег/поепз, характе- 
ризуется сильным поносом и спазмами в нижней части брюш- 
ной полости, причем обычно без рвоты. Обычно нет лихорадоч- 
ного состояния, озноба, головной боли и других симптомов ин- 
фекционного заболевания [60]. Инкубационный период обычно 
равен 8—24 ч, но он может быть длительнее или короче. Вы- 
здоровление обычно быстрое, причем болезнь длится не более 
12—94 ч. Однако были отмечены летальные исходы среди 
пожилых ослабленных людей [60]. 


Микроорганизм 


Описание. Активно развивающиеся вегетативные клетки 
С. региЧиеепз обычно имеют вид прямых толстых палочек 
с тупыми концами [63]. Размер клеток обычно 2—6 мкм на 
0,3—1,5 мкм. Размер зависит от штамма бактерии, возраста 
культуры и характера субстрата [63]. Клетки могут быть очень 
короткими и в экспоненциальной фазе роста бактерий приоб- 
ретают кубическую форму. Окрашенные клетки из пищевого 
продукта обычно короче и толще, чем клетки, выращиваемые 
на лабораторной среде. 

Бактерия анаэробна и грамположительна, образует споры, 
которые не видны в окрашенных клетках, выросших в пищевом 
продукте. С. региЧивеп$ при выращивании на соответствующей 
среде образует субтерминальные споры. Протопласты появля- 
ются в культурах некоторых штаммов С. реймивеп$ при 
спорообразовании.- Бактерия неподвижна, И некоторые 
штаммы имеют капсулу, состоящую из полисахаридов, соеди- 
ненных с белком [63]. С. региЧивепз образует как гладкие, так 
и шероховатые колонии. Гладкие колонии имеют диаметр от 
1 до 3 мм, немного выпуклые, ‘матового или серо-белого цвета, 
блестящие, с ровными краями [63]. На второй день инкубации 
на колониях появляются прозрачные секторы или возвышения. 
Из этих зон могут быть выделены мутанты. Шероховатые коло- 
нии имеют диаметр от 3 до 5 мм. Они несколько приподняты, 
имеют просвечивающую поверхность с дольчатыми краями [63]. 
Мукоидные штаммы образуют непрозрачные приподнятые ко- 
лонии е блестящей поверхностью и ровными краями. Клетки 
таких колоний имеют толстую капсулу. 

Метаболизм. С. регииееп$ очень требователен к питанию. 
Искусственная среда, поддерживающая рост бактерий, содер- 
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жит от 13 до 14 аминокислот, аденин, биотин, пантотенат каль- 
ция, пиридоксин, хлорид аммония, хлорид магния, калии-нат- 
риевый буфер и глюкозу [63]. Пищевые продукты, пригодные 
для развития С. регН\тоепз, включают мясо и мясные Олюда, 
соусы, рыбу, молоко и бобовые. я 

Микроорганизм расщепляет сахар, поэтому для выраоотки 
энергии ему требуются углеводы. Эта гетероферментирующая 
бактерия метаболизирует глюкозу с образованием солей мо- 
лочной, уксусной и масляной кислот, этилового спирта, угле- 
кислого газа и водорода [63]. Пути метаболизма могут быть 
разными — путь Эмбдена — Мейерхофа, системы лактатдегид- 
рогеназы и расщепления пирувата, а обычный гексозомонофос- 
фатный путь, очевидно, не является основным путем гликолиза. 

С. регйчисепз может ферментировать глюкозу, фруктозу, 
галактозу, маннозу, мальтозу, лактозу, сахарозу, рибозу, кси- 
лозу, трегалозу, крахмал, декстрин и гликоген. Ферментация 
салицина и глицерина непостоянная, а маннит не ферменти- 
руется. 

С. реги\теепз образует сероводород и не образует индол. 
Большинство штаммов восстанавливают нитрат до нитрита и 
гидролизуют желатин, но не гидролизуют гемоглобин, казеин, 
коагулированный альбумин или сыворотку [63]. Некоторые 
штаммы образуют коллагеназу, которая гидролизует нативный 
коллаген. Образуется фосфолипаза С (лецитиназа), что ис- 
пользуется с целью диагностики. 


Факторы, влияющие на жизнедеятельность микроорганизма 


Многие факторы, которые способствуют развитию или вы- 
живанию других бактерий, оказывают также влияние на С. рег- 
Ппоепз. Наиболее важные из этих факторов рассматриваются 
ниже. 

Температура. С. регтееп$ развивается при температуре от 
15 до 50°С. Оптимальная температура для наиболее быстрого 
роста (продолжительность генерации около 10 мин) составляет 
примерно 45°С. Клетки многих штаммов при этой температуре 
лизируются после завершения логарифмической фазы роста 
[63]. 

Замораживание или длительное охлаждение вызывает умень- 
шение (от 99 до 99,9%) количества жизнеспособных клеток 
С. регИчпеепз [63]. Вегетативные клетки более чувствительны 
к низким температурам (подвержены повреждению холодом 
на всех стадиях роста), чем споры. 

Споры разных штаммов могут значительно отличаться друг 
от друга по устойчивости к теплоте. Например, споры группы 
теплочувствительных штаммов имели значение О при 90°С от 
3 до 5 мин, а споры теплоустойчивых штаммов имели значе- 
ние О прн 90°С от 15 до 145 мин. 
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Кислоты. С. регйчиеей$ быстро растет при значениях рН 
от 6,0 до 7,5, причем рост происходит быстрее при рН 6,5, чем 
при РН 7,0 [63]. Экстремальными для роста являются значения 
РН от 5 до 9, но в пищевых продуктах они могут быть дру- 
ГИМИ. 2 
‚ При росте С. речтоепз в среде, содержащей глюкозу, 
происходит образование кислоты, сопровождающееся пониже- 
нием рН ниже 5. Клетки некоторых штаммов при таких низ- 
ких значениях рН не выживают болев 4—5 сут. 

Водная активность. Минимальное значение аз, допускаю- 
щее рост С. регНЧиеепз, равно 0,95—0,96 (при значениях рН 
от 5,5 до 7,0), когда для регулирования значения ав применя- 
ется глюкоза. В результате замены хлористого калия или хло- 
ристого натрия глюкозой минимальное значение а» равно 0,97, 
которое допускает рост организма. 

Облучение. Споры различных штаммов С. регтеепз раз- 
личаются по своей устойчивости к у-излучению. Значение О’ ус- 
тойчивых штаммов, облученных в водной суспензии, колеблется 
от 0,26 до 0,34 Мрад, а значение О чувствительных штаммов — 
от 0,12 до 0,32 Мрад [64]. 

Окислительно-восстановительный потенциал. С. регтеепз 
не является строгим анаэробом, но его способность расти 
зависит от окислительно-восстановительных условий среды. 
Максимальная величина Еь для роста находится в пределах от 
+31 мВ при РН 7,7 до +230 мВ при РН 6,0. Оптимальная ве- 
личина Е» для роста равна —166 мВ и —200 мВ [60]. Несом- 
ненно, это зависит от штамма микроорганизма, рН, дозы ино- 
кулята и метаболической активности клеток. 


Энтеротоксин С1051Айит региибеп$ 


Энтеротоксин С. рег1иеепз — это белок с молекулярной 
массой 360004000 и изоэлектрической точкой 4,3. [65]. Ток- 
син содержит 19 аминокислот, причем доминирующими явля- 
ются аспарагиновая кислота, серин, лейции и глутаминовая 
кислота. Инактивация токсина осуществляется проназой и про- 
теазой, вырабатываемыми Вас. зи Из, но не при помощи трип- 
сина, химотрипсина, папаина, бромелаина или карбоксипепти- 
дазы [60]. Это ВЕ токсин, значение Р которого 

ВЕ авно +. 

Ро теротокеий ЗЕЯ транспорт жидкости, электролитов и 
глюкозы клетками кишечника, что сопровождается их ВОБрЕИ- 
дением [66]. Энтеротоксин вырабатывается при о 
вании клетками С. регтеелз спор. Следовательно, заболе я: 
ние возникает после поглощения большого количества т 
а т О ор 
< . реггшеепз$ образу т 

ее = спорангия, энтеротоксин высвобождается 
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вместе со спорами [67]. Энтеротоксин скорее образуется в пи- 
щевых продуктах, чем в кишечном тракте, если в данном про- 
дукте может происходить споруляция С. регипсепз [68]. Пи- 
щевые продукты с определяемым энтеротоксином могут содер- 
жать от 10% до 108 спор С. регйтеепз в 1 г [68]. 


Пищевые продукты, вызывающие интоксикацию 


С. рег/1иеепз широко распространен в природе и, следова- 
тельно, может заражать многие пищевые продукты, но чаще 
всего продукты животного происхождения. Говядина и 
продукты, содержащие говядину, наиболее часто повинны 
в возникновении интоксикации С. реггшоепз, продукты из 
птицы, включая -индейку и кур, занимают второе место. Дру- 
гими продуктами, связанными с этим заболеванием менее часто, 
являются свинина, баранина, рыба, креветки, крабы, фасоль, 
картофельный салат, макароны с сыром и оливы-[63]. 

Слишком длительное содержание продуктов при темпера- 
туре, близкой к максимальному значению для роста С. рег/т- 
сепз (как это имеет место в столах с обогревом или охлажде- 
нием), или слишком медленное охлаждение продуктов (как 
это происходит в том случае, когда большое количество про- 
дуктов, включая подливы и соусы, закладывается в холодиль- 
ный шкаф недостаточно большого размера), являются наи- 
более ‘распространенными ошибками при обработке продук- 
тов, которые могут привести к интоксикации С. рег/\пеепз$. 
Действительно, эти условия способствуют развитию большого 
количества вегетативных клеток, которые, если они не инакти- 
вированы, поглощаются вместе с неправильно обработанным 
продуктом. Совершенно очевидно, что условия, требуемые для 
возникновения вспышки интоксикации С. рег/пеепз, суще- 
ствуют иногда в ресторанах, кафетериях или на других пред- 
приятиях общественного питания. Неудивительно поэтому, что 
большинство вспышек этого заболевания связано с предприя- 
тиями общественного питания (см. табл. 2). 


САЛЬМОНЕЛЛЕЗ 


Брюшной тиф был изучен в 1856 г. Вильямом Баддом, ко- 
торый пришел к выводу, что это инфекционная болезнь, воз- 
будитель которой выделяется с фекалиями больного, и что за- 
раженное молоко и вода играют важную роль в ее распро- 
странении [69]. Только в 1880 г. Эберт обнаружил бациллы 
тифа в тканях умерших больных. Через 4 года (в 1884 г.) 
Гаффки выделил и культивировал этот микроорганизм. Через 
год Сальмон и Смит, исследуя чуму-свиней, выделили микро- 
организм, котбрый ‘они считали возбудителем болезни и наз- 
вали его ВасШиз сНоегае $и1$ [69]. Теперь известно, что эта 
болезнь вызывается вирусом, а бацилла, выделенная Сальмо- 
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ном и Смитом, вероятно, присутствовала в качестве вторичной 
инфекции. Тем не ‘менее бактерии, вызывающие тиф, паратиф, 
энтерит, получили по рекомендации Линьерса родовое назва- 
ние ЗамтопеЦ!а в честь американского  бактериолога 
Д. Е. Сальмона, первого руководителя Бюро животноводства 
США [69]. 

В 1888 г. Гертнер выделил ЗаМпопеНа епфег 1913 от боль- 
ного. который умер после употребления зараженного мяса, 
вскоре Дорхем и де Нобль описали ЗацпопеЙа фурбипатит, 
которая также была выделена от пациентов, заболевших гаст- 
роэнтеритом после употребления инфицированного мяса [69]. 
Леффлер в. 1892 г. идентифицировал возбудителя. мышиного 
тифа в качестве члена этой группы, а вскоре многие другие 
микроорганизмы были описаны другими исследователями. 

Сальмонеллез продолжает быть ведущей формой заболева- 
ний, связанных с употреблением пищевых продуктов в США. 
Действительно, в 1976 и 1977 гг. было больше вспышек саль- 
монеллеза, чем любого другого заболевания, связанного с упо- 
треблением пищевых продуктов (см. табл. №). Причиной боль- 
шинства вспышек сальмонеллеза является приготовление пиши 
на предприятиях общественного питания и в бытовых условиях 
(см. табл. 2). Учитывая большое значение сальмонеллезов, эта 
форма заболевания, связанного с употреблением пищевых про- 
дуктов, рассматривается здесь более подробно- 


Симптомы и лечение заболевания 


Существуют три основных типа сальмонеллеза: брюшной 
тиф, гастроэнтерит и локальный тип с очагами в одном или не- 
скольких органах, сопровождающийся септицемией. Каждый 
штамм сальмонеллы потенциально способен вызывать любой 
из этих трех клинических типов инфекции. Каждый Тип 
вкратце описан ниже. 

Брюшной тиф. Брюшной тиф — это классический пример 
лихорадки: Инкубационный период продолжается от 7 до 
14 сут. Болезнь ‘развивается постепенно, обычно начинаясь 
< недомогания, потери аппетита и головной боли. После этого 
начинается лихорадка, при которой температура ступенчато 
повышается до 40°С. Частота пульса замедляется в зависи- 
мости от степени лихорадки, и на этой стадии болезни могут 
наблюдаться носовые кровотечения. 

В течение первой недели больной обычно находится в про- 
страции. У него может быть понос, но более распространенным 
является запор. Любое из этих состояний сопровождается взду- 
тием и болезненностью живота при пальпации. В это время 
у больного может быть кашель и бронхит. В течение первой 
или второй недели часто появляются розеолы. Обычно наблю- 
дается увеличение селезенки, температура остается повышен- 
ной. В тяжелых случаях больной может быть в бреду и в так 
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называемом тифоидном состоянии, отчего появилось название 
болезни (название брюшной тиф появилось от греческого на- 
звания, которое первоначально обозначало помраченное и бес- 
сознательное состояние). После третьей недели температура 
тела больного по утрам понижается, а затем постепенно воз- 
вращается к нормальному уровню. 2 

В крови, исследованной в течение первой и второй недели, 
‚часто обнаруживаются брюшнотифозные палочки, реже в те- 
чение третьей недели. Микроорганизмы могут быть обнару- 
жены в посевах фекалий с самого начала заболевания и до 
полного выздоровления. Микроорганизмы также могут быть 
выделены из мочи (в течение второй и третьей недели), кост- 
ного мозга и розеол; 

Рецидивы наблюдаются в 10% случаев, и возможно, пред- 
ставляют повторное поступление в кровь микроорганизмов, ко- 
торые размножаются в таких областях, как лимфоидная ткань, 
костный мозг, селезенка и билиарная система. Смертность 
среди нелеченных больных достигает примерно 10%, причем 
смерть обычно наступает в результате кишечного кровотечения 
или перфорации. В некоторых случаях сальмонеллы сохраня- 
ются в тканях организма, в результате чего возникает носи- 
тельство болезни. Это происходит чаще всего после брюшного 
тифа, при котором в 3% случаев $. фур! выделяется с фека- 
лиями более года после выздоровления. Носительство $. рага- 
Туры и $. зспоНшийеПег! наблюдается реже, чем носительство 
$. уры, и длительность его намного меньше. 

Другие тифы имеют более короткий инкубационный период 
(от 1 до 10 суг), чем брюшной тиф, и протекают не так тя- 
жело. Основными симптомами являются лихорадка и недо- 
могание, обычно они держатся от | до 3 нед. 

Гастроэнтерит. Эта форма сальмонеллеза имеет инкубаци- 
онный период от 3 до 72 ч, причем большинство вспышек воз- 
никает в течение 12—24 ч после поглощения микроорганизмов. 
Основными симптомами сальмонеллезной желудочно-кишечной 
инфекции являются внезапно возникающие тошнота, рвота, 
боль в животе и понос. Их появлению могут предшествовать 
головная боль и озноб. Дополнительными симптомами могут 
быть водянистый, зеленоватый зловонный стул, прострация, 
мышечная слабость, обморочное состояние, слабая лихорадка, 
беспокойство, мышечные подергивания и сонливость. 

Тяжесть и продолжительность болезни зависят от количе- 
ства принятой пищи (и соответственно сальмонелл), а также 
от вида сальмонеллы и сопротивляемости индивидуума. Выра- 
женность проявлений болезни колеблется от незначительного 
дискомфорта и поноса до летального исхода в течение 2—6 сут. 
Обычно симптомы держатся в течение 2—3 сут, а затем сле- 
дует выздоровление без осложнений. В некоторых случаях, 
однако, симптомы могут сохраняться в течение нескольких не- 
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дель или месяцев. Некоторые б 
вятся носителями сальмонелл, вызва 
Смертность обычно менее 1 %. 

Септицемия. Септицемия, вызванная сальмонеллами, ха- 
рактеризуется высокой ремиттирующей лихорадкой и гемо- 
культурами, которые содержат” возбудитель. У взрослых Ки- 
шечник обычно не вовлекается, но у детей септицемия может 
наблюдаться как осложнение гастроэнтерита. Микроорганизмы 
могут локализоваться в любых тканях тела и вызывать ло- 
кальные абсцессы промежности и в области таза, холециститы, 
пиелонефриты, эндокардиты, перикардиты, менингиты, артриты 
или пневмонии. $. сВо|егаези!$ — это один ИЗ наиболее часто 
обнаруживаемых микроорганизмов при этом типе инфекции. 
Смертность от сентицемии составляет от 5 до 20 $. 

Лечение сальмонеллезов. Ранее лечение брюшного тифа и 
других сальмонеллезов было в основном поддерживающим 
и заключалось в сохранении баланса жидкости и В питании 
больного. В последнее время обнаружено, что сульфаниламид- 
ные препараты пригодны для лечения определенных сальмо- 
неллезов, но их применение не оправдало себя при лечении 
брюшного тифа. Комбинация сульфаниламидов с. большими, 
чем обычно, дозами пенициллина имеет ограниченное терапев- 
тическое значение. 

Хотя стрептомицин 






активен в отношении сальмонелл тУЙго, 


его применение при лечении брюшного тифа не дает положи- 
тельного результата. Прием лекарства рег 05 сопровождается 
значительным уменьшением количества бацилл в кале, но они 
снова появляются при прекращении приема. 

Хлорамфеникол эффективен при леченин брюшного тифа, но 
лихорадка не исчезает примерно до четеертого’ дня после на- 
чала введения антибиотика. Больные могут стать бактерионо- 
сителями, несмотря на адекватное лечение этим антибиотиком. 
Лечение других сальмонеллезов хлорамфениколом дает еще ме- 
нее удовлетворительные результаты. Преднолагается, что внут- 
риклеточное расположение микроорганизмов, вызывающих 
брюшной тиф, является ‘причиной медленной реакции этой ин- 
фекции на терапию антибиотиками. 


Микроорганизмы 


Бактерии рода За1топеЦа — это грамположительные, не об- 
разующие спор, факультативно короткие палочки, „которые 
обычно перемещаются с помощью перитрихиальных жгутиков, 
хотя имеются и неподвижные формы [69]. Они легко выращи- 
заются на обычной среде и могут образовывать кислоту (и 


обычно газ) из глюкозы, маннита, мальтозы и сорбие т: 
тоза, сахароза, салицин И адонит разлагаются редко. а 
тация других углеводов, кроме перечисленных, прои 
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непостоянно. Сальмонеллы обычно не образуют ацетоин и не 
гидролизуют мочевину. Однако они образуют нитрит из нит- 
рата. 

Сальмонеллы имеют длину в среднем от 2 до 3 мкм и ши- 
рину около 0,6 мкм, но размеры могут изменяться в зависимо- 
сти от окружающих условий. В молодых культурах, растущих 
на агаре, могут преобладать коккобациллярные клетки, а ни- 
тевидные формы иногда наблюдаются в культурах, выращен- 
ных в жидкой среде. Сальмонеллы, выращиваемые при 37°С, 
редко образуют капсулу, но большинство видов образуют му- 
коидные колонии, состоящие из инкапсулированных клеток, 
в особенности выращенные при 20°С. На обычной агаровой 
среде сальмонеллы образуют колонии диаметром в среднем 
2—3 мм, трудно отличимые от колоний группы кишечной па- 
лочки. Свежевыделенные штаммы неизменно образуют круг- 
лые гладкие блестящие колонии, более прозрачные и имеющие 
более нежную текстуру, чем колонии Е. сой. Колонии, образо- 
ванные штаммами, которые часто пересевались на искусствен- 
ной среде, имеют грубую текстуру, зернистую поверхность и 
неровные края. Это изменение, также наблюдаемое у некоторых 
других бактерий, сочетается с потерей вирулентности и сома- 
тического О-антигена. 

Клетки сальмонелл содержат антигены, которые делятся на 
три основные категории. Капсульные `К-антигены (от нем. 
Карзе!), или оболочечные антигены, окружают клетку и хими- 
чески подобны О-антигенам. Вообще К-антигены термола- 
бильны и стремятся скрыть соматические антигены клеток, 
в результате чего живые клетки не агглютинируются О-анти- 
сывороткой. \У1-антиген $. фур является примером К-антигена. 
Клетки $. фуры могут терять \1-антиген, и тогда они способны 
атглютинироваться О- и \У1-антисыворотками. 

О-антигены (от нем. обпе Наисй), или соматические анти- 
гены, находятся в теле клетки (вероятно, вблизи поверхности). 
Они представляют собой фосфолипидно-белково-полисахарид- 
ные комплексы и характеризуются термостабильностью. С жия 
мической точки зрения полисахаридная часть антигена наибо- 
лее сложна и состоит из ряда сахаров, включая гексозамины, 
гептозы, пентозы, гексозы и дезоксигексозы. Определены мно- 
гочисленные О-антигены, различающиеся серологически. Боль- 
шШинство ВИДОВ содержат более одного О-антигена, И потому 
многие виды имеют одинаковый О-антиген. Виды могут быть 
подразделены на ограниченное количество групп на основе 
входящего в их состав О-антигена, причем каждая группа ха- 
рактеризуется содержанием О-антигена, которого нет в других 
группах. Таким образом, большинство сальмонелл могут быть 
разделены по О-антигену на девять групп, причем сальмо- 
неллы, встречающиеся чаще всего, находятся в первых четы- 
рех группах, обозначенных буквами А, В, Сир. Клетки могут 
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симо. Н-антигены (от нем. Наисв), или жгутиковые антигены, 
ЩИХ ры в жгутиках, имеют белковую природу и термо- 
а . в. 1 Ване. виды сальмонелл могут содержать тот или 
ть тру ТИП жгутикового антигена и по этому признаку они яв- 
37 °С т, эк: т типы антигенов известны под назва- 
- = я доенсе” и фазы 2. Когда выращивается двухфазный тип, 
а = . ‚: =, я из двух фаз и чаще всего это фаза 1. Анти- 
= фазы олее специфичны, чем антигены фазы 2, которые 
й в свою очередь менее специфичны, чем О-антигены. Потеря 
‘днем жгутиков клеткой сопровождается потерей Н-антигенов. 
й па- Наличие антигенов в сальмонеллах привело к разработке 
круг- схемы Кауфмана — Уайта для идентификации различных серо- 
ощие типов. В соответствии с этой схемой серотины сальмонелл раз- 
разо- деляются на подгруппы на основании их О-антигенов, а Н-ан- 
Вен - тигены определяют тип. Применение этого серологического 
ть и процесса привело к идентификации сотен серотипов, причем все 
орых они патогенны для человека. 
‘ома- 
Факторы, влияющие на жизнедеятельность микроорганизмов 

Вы. Сальмонеллы не очень стойкие бактерии, так как они не 

зе образуют спор. Следовательно, неблагоприятные условия ока- 
ИМИ- зывают более сильное влияние на эту группу бактерий, чем 
гола- на некоторые другие микроорганизмы, рассматриваемые в этой 
еток, главе. Некоторые основные факторы, влияющие на рост и вы- 
1Нти- живание сальмонелл, рассматриваются в следующих раз- 
гена. делах. 
›бны Температура. Несмотря на то что в лабораторных условиях 

| большинство сальмонелл растут наилучшим образом при 37 ще 

ити однако некоторые из этих бактерий могут расти при темнера- 
ти). | туре от 5,5 до 45°С. Матчес и Листон [70] определили мини- 


рид- мальную температуру, при которой прекращается размноже- 
ние бактерий. 5. Веефеге и $. фурнитигиии росли в жидкой 


две среде при 6,6°С, но не при 6°С. рН субстрата оказывал влия- 
ины, ние на минимальные температуры, при которых наблюдался 
мно- рост. Они сочетались со значениями рН от 7,0 до 8,0. Длитель- 
Е ность инкубации — это еще один фактор, который необходимо 
т учитывать, когда микроорганизмы находятся в условиях низ- 
хе кой температуры. Эти же исследователи обнаружили, что ми- 
а нимальная температура для роста 5. Бе!ае!Бего находится 
арг в пределах от 6,0 до 7,0°С, если наблюдения производились 
а | после 7 сут, и понижалась до, 4,0—5,7 °С — после 15 сут. Срав- 
угих нимые результаты для $. фурбипитиит и о Чегру после 7 ЕН 
ры ТЕ были равны соответственно 8,5—9,0 и 8,2—9,0°С, а после 
ьмО- сут соответственно 7,8—8,2 и 6,6—7,0 °С. Стимуляция те 
ет сальмонелл при низких температурах имеет важное значёние, 
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когда пищевые продукты хранятся длительное время при тем- 
пературе 4 °С или выше. Е = 

Сегалов и-Дак [7Н изучали рост 5. спе 91$ в различных 
пищевых продуктах при 22 и 37°С. Они засевали банки со 
спаржей, шпинатом, бобами, томатным соком, персиками, кре- 
ветками, лососем, кукурузой и горохом: Одинаковые банки со 

о о 
всеми продуктами инкубировались при 22 и-37 °С. При 22°С 
рост наблюдался во всех продуктах, за исключением перси- 
ков, а при 37 °С — во всех продуктах, кроме персиков и спаржи. 
Почти во всех случаях рост был более интенсивным при 22 °С, 
чем при 37 °С. Субраманиан и Март [72] сравнили-рост $. {урЁ1- 
тигит в сепарированном молоке при: 22 и 37 °С. Они отметили, 
что количество бактерий после 12 ч инкубации при 37°С при- 
ближается к №Х 103 на | мл, а дополнительный рост в течение 
последующих 4 ч при той же температуре был. незначитель- 
ным. По сравнению с этим после-инкубации в течение 16 ч-при 
22°С количество бактерий достигло 1,1 Х 108 на 1 мл. 

Несколько исследователей-отмечали рост $. {урВ: при 45°С. 
Спенсер и Мелрой [73] наблюдали, что этот микроорганизм хо- 
рошо рос при 36 пересевах при 45 °С и, по крайней мере, при 
148 пересевах при температуре между 45 и37 °С. Уэйр [74] отме- 
чает, что рост $. (ур! при высоких температурах усиливался 
при добавлении в среду определенных аминокислот. Простая 
глюкозо-солевая среда поддерживала рост $: ФурНЕ! при 37°С, 
но ие при 40 °С. Рост происходил при 40°С, когда среда обо- 
тгащалась Г-аргинином, [.-глутаминовой кислотой, тимином или 
[-лизином. Добавление [.-глутаминовой кислоты с Г-аргинином 
и тиамином или [-лизином способствовало делению клеток при 
43°С в течение 24 ч. Исключение Г-аргинина сопровождалось 
размножением клеток при. 43°С в течение 48, а не 
24 ч. Ридои др. [75, 76] выделили $5. апа ит, $. ше 
1еаот!1з, 5. пем-Бгилз\ИсК и $. Чеппеззее из сухого 
молока. Они затем изучили теплостойкость этих микроорганиз- 
мов и $. зспНепрего 775\, чтобы определить, выживут ли 
они при пастеризации молока. Эксперименты по тепловой инак- 
тивации проводились на отмытых клетках исследуемых микро- 
организмов, которые были ресуспензированы в цельном сте- 
рильном молоке. За исключением 5. зепНепрего, значения р 
колебались от 3,6 до 5,7 с при 62,8 °С, от 1,1 до 18 с при 65,6 °С 
и от 0,28 до 0,52 с при 68,3 °С. Подобные значения для $. зеп- 
ПепБего были равны 34,0; 10,0; 1,2 и 0,6 с соответственно при 
65,6; 68,3; 71,7 и 74,0°С. Результаты этих экспериментов пока- 
зывают, что рекомендуемые процессы пастеризации достаточны 
для инактивации всех семи исследованных штаммов сальмо- 
нелл, если первоначальная концентрация не превышает расчет- 
ную величину ЗХ 101? сальмонелл на | мл молока. 

Эллиот и Хейнигер [77] определили значения ДР для $. зеп- 
Непего и $. фурВипигиип при относительно низких темпера- 
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турах с помощью инкубатора со ступенчатым изменением тем- 
пературы. Они зарегистрировали значения О, равные 24 для 
< зейНепьеге при 55°С и 8,5 для 5. фурНитигиит при той же 
температуре. 

Многочисленные исследования были посвящены теплостой- 
кости сальмонелл в различных продуктах из птицы. Бэйн и др, 
[78] определили теплостойкость $. фурпнииит и $. зепНеп- 
Ъего 775\\ в курином фарше, нагретом до четырех различных 
температур от 55 до 75 °С. Многочисленные образцы мяса мас- 
сой 1 г, содержащие 3Х108 клеток 5- фирьнпигили, после вы- 
держки в течение 5 мин при 60°С не имели жизнеспособных 
клеток. Для более теплостойкой 5. сепНепЬего 775\\ потребо- 
валась выдержка от 10 до 15 мин при 65 °С для уничтожения 
такого же количества клеток. 

Уничтожение сальмонелл на скорлупе яиц при мытье было 
исследовано Бирером и Барнетом [79]. Они обнаружили, что 
$. риПогит, $. заШтагит и $. {урритиНит на скорлупе яиц 
уничтожались при мытье яиц при 65,5°С в течение 3 мин. Эта 
процедура, однако, приводит к некоторой коагуляции альбу- 
мина на внутренней поверхности скорлупы. Коагуляция не про- 
исходила, когда яйца подвергались мытью при 65,5°С в тече- 
ние | мин, хотя сальмонеллы были обнаружены на одном 
яйце из шестисот. Сальмонеллы, использовавшиеся в этом экс- 
перименте, разрушались в промывной воде при 53,3 °С. Приве- 
денные выше данные могут быть использованы для уничто- 

кения сальмонелл на поверхностях оборудования 

Личчиарделло и др. [80] рассчитали время, требуемое для 
освобождения яиц, сваренных вкрутую, от сальмонелл. Если 
сырые яйца помещались прямо в кипящую воду, требовалось 
соответственно 5,6; 8,4; 8,7 и 9,4 мин для уничтожения $. зеп- 
НепБего в небольших, средних, больших и очень крупных 
яйцах. Значения для $. ЗурВитигиии были соответственно 4,5; 
7.2; 73 и 7,8 мин для яиц указанных выше размеров. Время, 
равное 14,1; 16,0 и 20,6 мин требовалось для уничтожения 
©. сепЙепрего в средних, больших и крупных яйцах, когда они 
помещались в воду при 90°С, которая затем доводилась до 
кипения. Значения ДЛЯ $. буриитигиии при тех же условиях 
равны 12,6; 14,8 и 18,8 мин. 

Уничтожение сальмонелл В сухих продуктах требует более 
высокой температуры обработки, более длительного времени 
или того и другого вместе. Расмуссен и др. [81] использовали 
модифицированные пробирки для определения теплостойкости 
сальмонелл в мясных блюдах, обсемененных естественным пу- 

тем и содержащих от 8 до 10 % влаги- Семь минут при 82,2 С 

было достаточно для уничтожения всех сальмонелл в блюдах 


Десерт, содержащий 13% жира, потребовал обработки в те- 
чение 7 мин при 90,6 °С для уничтожения жизнеспособных саль- 


монелл. 
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Стойкость сальмонелл к термическому уничтожению в 600— 
700 раз выше в сухом яичном белке, чем в жидком ‚белке, 
как указывают данные Проста и Риманна [82]. Они сообщают 
также, что потребовался нагрев в течение 7 сут при темпера- 
туре 49—50°С-для уничтожения сальмонелл в яичном порошке, 


обсемененном естественным путем. 

Кислоты. Большинство исследований, посвященных проб- 
леме взаимоотношений между сальмонеллами и кислотами, ка- 
салось вопроса разрушения микроорганизма. Относительно 
небольшое количество экспериментов было посвящено влиянию 
различных концентраций кислот нарост этих. микроорганизмов 
в различных субстратах. 

Стерн и Стерн [83] проводили эксперименты по определению 
влияния рН на характеристики колоний, морфологию, подвиж- 
ность и окрашивание $. еп{ег! {1915 При выращивании микроор- 
ганизмов на агаре, имевшем значения-рН-от 5:6 до- 6,0, ко- 
лонии кажутся непрозрачными, неслившимися, зернистыми, ра- 
лужными, с. приподнятыми центрами. Центры уплощаются и 
лизируются, в них образуются вторичные колонии с зубчатыми 
краями. При значениях рН от 6,1 до 6,3 колонии были круг- 
лыми, блестящими, белыми, влажными, гладкими и сплош- 
ными. Нормальные полупрозрачные колонии выращивались при 
значениях рН от 6,3 до 7,6, а при рН от 7,8 до 8,4 колонии 
казались очень тонкими, размазанными и прозрачными. При 
выращивании в бульоне изменение рН сопровождалось морфо- 
логическими изменениями клеток $5. ещег 13. В. течение пер- 
вых 24 ч инкубации при рН от 5,15 до 5,6 были яено ВИДНЫ 
цепи и скопления клеток, причем отдельные клетки значи- 
тельно различались по размеру и форме —от кокков до длин- 
ных изогнутых палочек. При рН от 5,6 до 7,0 клетки были ко- 
роткими и толстыми и имели четкое биполярное окрашивание. 
Увеличение рН до 8,4 сопровождалось появлением равномерно 
окрашенных тонких палочек, которые были грампеременными. 
Этот микроорганизм терял свою подвижность при культивиро- 
вании при рН ниже 6,0, но вновь приобретал ее после субкуль- 
тивирования в нейтральной среде. В кислой среде клетки окра- 
шивались сафранином в темно-розовый цвет. Цвет был светлее 
в нейтральной среде, а в щелочной среде клетки становились 
грампеременными. 

Левин и Феллерс [84] изучали влияние молочной, уксусной 
и соляной кислот на $. аегёгусКе, При добавлении соляной кис- 
лоты в бульон рост не замедлялся до достижения значения РН, 
равного 4,0. При добавлении молочной кислоты задержка 
роста также происходила при рН 4,0, тогда как при добавле- 
нии уксусной кислоты она наблюдалась при РН 4,9. Микроор- 
ганизм разрушался в течение 48-часового периода инкубации, 
когда РН среды становился равным 3,1 при добавлении соля- 
ной кислоты, 4,0 — при добавлении молочной кислоты и 4,5 — 
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при добавлении уксусной кислоты. Субраманиан и Март [72] 
определили влияние лимонной, молочной и соляной кислот 
при добавлении в молоко в возрастающем количестве в тече- 
ние 16 ч на рост $. {уроипигнцит. Во время инкубации при 37 °С 
незначительное уменьшение роста. становилось очевидным че- 
рез 8 ч независимо от типа добавляемой кислоты, если зна- 
чение рН от 5,05 до 5,35 достигалось при постепенном добавле- 
нии кислоты в молоко. Дополнительное инкубирование сопро- 
вождалось дальнейшей задержкой роста, наиболее выраженной 
при добавлении лимонной кислоты, а затем молочной и соля- 
ной кислот. Влияние всех кислот на задержку роста при 22 °С 
было большим, чем при 37°С, причем было выражено больше 
всего при добавлении лимонной кислоты, а затем молочной и 
соляной кислот. : еее 

В связи с тем, что уксусная кислота обычно используется 
для приготовления майонеза и приправ к салату, а эти про- 
дукты могут быть заражены сальмонеллами из яиц, были про- 
ведены многочисленные эксперименты по выживанию этих бак- 
терий в уксусной кислоте различной концентрации. Уетингтон 
и Фабиан [85] добавляли | мл 24-часовых культур различных 
сальмонелл в приправу для салата и майонез и сохраняли ино- 
кулированные продукты при комнатной температуре и при ЗЕ 
При обеих температурах выживание в майонезе (0,48 Ф-ная 
кислота, РН 3,80) было равно соответственно 12, 12, 6, 6, 1и 
бч для 5. зспойтйеЦем, 5. фурНипиаг ши, 5$. рагафурН, 5. ее- 
паз, $5. сНоегаези!$, 5. риШогит. В приправе к салату 
(1,10 ф-ная кислота, РН 3,20) выживание было равно соответ- 
ственно 6, 1, 6, 1, Ти 1 ч для перечисленных выше микроорга- 
низмов. 

Когда майонез был приготовлен с 0,15 ф-ной уксусной кис- 
лотой (рН 5,0), выживание было равно соответственно 144, 144, 
156, 156, 156 и 132 ч для перечисленных ранее ‘микроорганиз- 
мов. Эксперименты с приправами к салату с 0,4 %-ной уксусной 
кислотой (РН 4,4) показали время выживания соответственно 
144, 120, 24, 96, 96 и 96 ч для сальмонелл в приведенной выше 
последовательности. 

Так как при растворении углекислоты образуется угольная 
кислота, здесь рассматривается ее влияние на сальмонеллы. 
Шиллингло и Левин [86] подвергали клетки $. фурЫ действию 
углекислоты (2,95 кг/см?) и наблюдали, что 90% бактерий 
было уничтожено в течение 6 ч при 30°С. Для сравнения они 
показали, что требуется 98 ч для достижения такого же умень- 
шения количества клеток Е. сой. 

Риел и др. [87] изучали влияние высоких значений рН на 
выживание $. 1ирЮЕ и $. шопИ\4ео. Они сообщили, что при 
РН 11,0 и 11,5 и температуре 15°С большинство клеток было 
уничтожено в течение 4 ч. Дополнительные эксперименты пока- 
зали, что длительное воздействие щелочной воды независимо 
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от наличия других компонентов уничтожило многие бак- 
тернии. 

Влага, соль и сахар. Требования к влажности, необходимой 
для роста сальмонелл, выражаются наилучшим образом в ве- 
личинах водной активности. Кристиан и Шотт [88] изучали 
необходимую а» 16 серотипов сальмонелл при 30°С. Рост 15 
подвижных штаммов происходил в жидкой среде при а» от 
0,945 до 0,999. В пищевых продуктах нижний предел для роста 
был несколько ниже, чем в культуральной среде. Анаэробный 
рост был выражен только несколько менее аэробного роста 
при каждом значении ав. Единственный неподвижный штамм 
рос медленнее при меньших значениях ав. 

Кристиан [89] исследовал аз, необходимую для роста $. ога- 
1епбиго в жидкой среде. Он отрегулировал аз сердечно-моз- 
тового бульона, питательного бульона и бульона с экстрактом 
дрожжей и казитоном с помошью смеси солей (МаСЬ КСЬ 
Ма250.) или сахарозы. Во всех случаях наблюдался рост при 
а, 0,95, но не при 0,94. Замена бульона с глюкозой и неорга- 
ническими солями на перечисленные выше среды сопровожда- 
лась размножением бактерий при ав 0,97, но не при 0,96 
независимо от вещества, используемого для регулирования вод- 
ной активности. Кристиан [89] наблюдал далее, что минималь- 
ная аь для роста в среде с глюкозой и неорганическими солями 
могла быть понижена до 0,96 при добавлении пяти аминокис- 

3 лот, включая метионин, гистидин, пролин, серин и глутамино- 
вую кислоту. Добавление восьми витаминов (тиамина, рибо- 
флавина, биотина, фолиевой кислоты, пиридоксина, пантотената 
кальция, никотиновой кислоты и парааминобензойной кис- 
лоты) плюс пяти аминокислот, указанных выше, сопровожда- 
лось дальнейшим понижением минимальной ав и ростом при 
0,95. Добавление витаминов без аминокислот не влияло на 
понижение ав, требуемой для роста. 

В других экспериментах Кристиан [90] использовал саха- 
розу, глюкозу, глицерин, МаС! и КС! для регуляции ав в среде 
с тлюкозой и неорганическими солями, а затем изучал поведе- 
ние $. огашепЬиге в этих средах. Использование глицерина 
для регуляции ав среды способствовало росту ‘микроорганизма 
при 0,96 по сравнению с 0,97 при добавлении других соедине- 
ний. Дыхание клеток меньше угнеталось глицерином, чем солями 
или сахарами, используемыми для регуляции аз. Регуляция ав 
путем добавления глюкозы или сахарозы сопровождалась накоп- 
лением калия (но не натрия) в клетках $. огащепЬиге. Накоп- 
ление калия было максимальным при @в 0,975. Когда для 
установления аз использовался Мас], накопление калия было 
незначительным и повышения концентрации при замене МаС! 
глицерином не было. : 

Влияние аминокислот на а», требующуюся для $. огащеп- 
Биго, исследовалось далее Кристианом и Вальлдо [91]. Они на- 
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Е о = а: путем добавления МаС1 
Еее зывало задержку, а затем снижало интенсив- 
ность оннедения гл ЕрООртнионом, При отно 
= В вовая ь д < вление таких ам нокислот, как 
тролин, кислота; аспарагин, глутамнновая кис- 
лота, глутамин и-Ццистеин вызывало значительное синергичное 
увеличение интенсивности дыхания. Пролин оказывал наибо- 
лее выраженное стимулирующее воздействие из всех изучен- 
ных аминокислот, а при ав 0,960 только-эта аминокислота и ве 
аналог азетидин-2-карбоновая кислота оказали заметное сти- 
мулирующее действие. Пролин также действовал при_замене 
глюкозы солью пировиноградной или янтарной кислоты: Эти 
исследователи [91] считают, что пролин оказывает стимулирую- 
шее действие путем увеличения аминокислотного резерва мик- 
робрганизма. 

Бергманн и Сейдел [92] описали поведение выделенных саль- 
монелл в присутствии хлористого натрия. Они культивировали 
сальмонеллы на агаре с 5—10, 15, 20 и 30$ хлористого натрия 
и в бульоне, содержащем 5—10 и 15% хлористого натрия при 
37°С_в течение 1 сут и при комнатной температуре в течение 
3- сут. Визуальные наблюдения показали, что 7—10 $ хлори- 
стого натрия в агаре и 8—10% в бульоне вызывали снижение 
жизнеспособности сальмонелл или убивали их. Авторы наблю- 
дали также; что немногие штаммы сальмонелл восстанавли- 
вали свою жизнеспособность после ингибирования 15—30 % 
хлористого натрия в бульоне. Сравнимые результаты были 
опубликованы Северенсом и Таннером [93]. Они изолировали 
штаммы $. риЙогит, $. {ур и.5. зевойтаеет, которые могли 
расти в присутствии соответственно 8; би 8% хлористого. нат- 
рия. Добавление молочной кислоты не повышало чувствитель- 
ность бактерий к хлористому натрию. Эксперименты Джеоп- 
ферта и др: [94] показали, что $. буринпинит способна расти 
в сепарированном молоке, рН которого доведен до 4,9 при. по- 
моши молочной кислоты и © добавлением _3 % хлористого нат- 
рия. Повышение содержания соли до 454 в той же среде 
ассоциировалось с медленной гибелью $. {урвипинит при 755 
или 13°С в течение 5 нед. Дальнейшее добавление к среде 
0,1 % уксусной кислоты усиливало гибель микроорганизмов. 

Тарр [95] показал, что добавление 0,02 9 нитрита натрия 
в рыбный питательный бульон в кислой среде вызывает инги- 
бирование 5. +урНт. В соответствии с данными Северенса и 
Таннера [93] выбранные штаммы $. риогит, $. урвь 5. зспоН- 
шйеЦег могли расти В присутствии соответственно 1:800, 
1:800 и 1:600 растворов сульфата меди и соответственно 
1:25000, 1:50000 и 9:95000 растворов хлорида ртути (Ш). 
Обычные штаммы этих микроорганизмов были ингибированы 
1:4000 раствором сульфата меди и 1: 300000 раствором хло- 


рида ртути (П). 
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Другие химические вещества. По экспериментальным дан- 
ным Фрейберг и Хаммарстрём [96], 1000-кратное уменьшение 
количества клеток 5. фур! при 6°С и РН 7,2 требовало при- 
сутствия от 0,025 до 0,05 мг/л свободного хлора. $. фурН- 
тигиии более устойчива, поэтому для ее уничтожения тре- 
бовалось от 0,10 до 0,15 мг/л свободного хлора. Бактериофаги, 
активные в отношении $. Турбипигиии, были более чувстви- 
тельны к действию хлора, чем клетки-хозяева. Каблер и др. 
[97] обнаружили, что для уничтожения клеток $. ур в' воде 
с содержанием хлора 0,22—0,23 ч/млн. требуется от 0,5 до 1,5 ч 
при 25—26°С и от 2 до 15 ч при 1,5—3°С. Эти исследователи 
также отметили, что свежеизолированные штаммы $. фурШ тре- 
бовали для разрушения примерно 2 ч воздействия хлора в ко- 
личестве 0,22—0,23 ч/млн., но после года культивирования на 
лабораторной среде эти же культуры требовали только 0,9 ч 
для разрушения. 

Баттерфилд и др. [98] определили влияние рН и темпера- 
туры на разрушение $. ур! хлором. В’ соответствии с их дан- 
ными при рН 7,0 и 2,5°С 100 $-ное разрушение достигалось 
после 10 мин при концентрации 0,02 ч/млн., после 3 мин при 
концентрации от 0,03 до 0,06 ч/млн. и после 1 мин при концент- 
рации 0,08 ч/млн. Повышение рН до 9,8 при той же температуре 
сопровождалось 100 %-ным разрушением после 60 мин при 
концентрации 0,15 ч/млн., после 20 мин при концентрации 
0,40 ч/млн., после 10 мин при концентрации 0,74 ч/млн. 
и после 5 мин при концентрации 1,0 ч/млн. хлора. 
Концентрация хлора, необходимая для 100 %-ного разрушения 


при 20 и 25°С, была несколько меньше в каждом отмеченном 
выше отрезке времени. 


Лейн [99], Кроксалл и Меламед [100] определили феноль- 
ные коэффициенты нескольких четвертичных соединений ам- 
мония при воздействии на $. ур. Они определили фенольные 
коэффициенты 335, 75, 310 и 345 соответственно для №-хлори- 
стого аммония, М-бис (триметилфенилпентенил)-М хлористого 
аммония, М-диметилхлористого аммония и (4-гидроксил-2-бу- 
тил) диметил (пентадецилбензил) хлористого аммония. - 

Готчиус и Гринсфельдер [101] подвергали $. фур в течение 
10 мин действию различных концентраций алкилтоли 


лметил- 
триметилхлористого аммония, результаты показали 50, 80 90 
95, 98 и 99,5 % разрушение при концентрации соответственно 


6,25 10-5; 7,6Ж10-5; 8,4ж10-5; 9,2ж10-5; 10,2 Ж 10-5; 10,8 10 
и 11,5Х 10-5 %. 

Стедман и др. [102, 103], работая с $. зспоНтйеНег, обна- 
ружили, что концентрация 1:2000 днизобутилфеноксиэтокси. 
этилдиметилбензилхлористого аммония разрушает 99,90, мик. 
роорганизмов в течение 10 мин, а для достижения того к 
эффекта в присутствии органического вещества (сыворотки 
бовалась концентрация 1: 1000. Они наблюдали также, 
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бовалась концентрация 1:500, 1:100 и менее 1:95 для унич- 
тожения микроорганизмов соответственно на поверхностях 
нержавеющей стали, асфальтовых плиток и линолеума. Подоб- 
ные эксперименты со смесью алкилдиметил-3,4-дихлорбензил- 
хлористого аммония и алкенилдиметилэтилбромистого аммония 
показали, что для выполнения этой же задачи требовались не- 
сколько более высокие концентрации. . 

В соответствии с данными Росс и др. [104], четвертичные 
соединения аммония, содержащие от 12 до 14 атомов углерода 
в алкильной группе, обладали максимальной антибактериаль- 
ной активностью в отношении $. Тур№!. Включение более по- 
лярных заместителей в бензольную группу повышало бактери- 
цидное действие, если алкильная группа содержала менее 12 
атомов углерода. Антибактериальное действие уменьшалось, 
если алкильная группа содержала 14 или большее количество 
атомов углерода. 

Сатта [105] добавил $. Фур№ (30000 клеток на 1 мл) в мо- 
локо и обработал его перекисью водорода в попытке уничто- 
жить бактерии. При добавлении от 0,25 до 0,30% перекиси 
сальмонеллы разрушались в течение 4—5 ч при 17—32°С, ‘а 
при концентрации 0,2% для уничтожения бактерий требова- 
лось от 8 до 9 ч. Сырое молоко засевалось 5. фур, обрабаты- 
валось 0,2% перекиси водорода и инкубировалось в течение 
14—94 ч при 20—22 и 28—30°С в экспериментах Моначи [106]. 
При сравнении с необработанными контрольными образцами 
перекись водорода вызывала уменьшение количества бакте- 
рий в инкубированном молоке на 74—96 %. 5. 1урШ была вы- 
делена из одного образца. 

По сравнению с приведенными выше результатами Рошди 
[107] добился уничтожения $. фурбитигиий в молоке при воз- 
действии 0,03 ф-ной перекисью водорода в течение 4 чи 
0,075 ф-ной перекисью в течение | ч. Садилек и Штепанек 
[108] инокулировали молоко $. ещегИ!41$, затем нагрели его 
до 57°С, добавили от. 150 до 200 мг перекиси водорода на 
100 мл и обработали молоко каталазой. Ни одна концентра- 
ция перекиси водорода не уничтожила микроорганизмы в опи- 
санных условиях. : 

На сальмонеллы можно воздействовать также сорбиновой 
кислотой, лизоцимом, ультрафиолетовым излучением, озоном, 
антиоксидантами, окисью этилена, В-пропиолактоном, лецити- 
ном, каротином, рибофлавином, специями, эфирными маслами 
и сульфгидрильными соединениями. Действие указанных ве- 
ществ на бактерии кратко рассматривается Мартом [69]. 


Причины заболевания 


Брайан и др. [109] обобщили современные взгляды на то, ка- 
ким образом сальмонеллы вызывают гастроэнтерит. Очевидно, 
что сальмонеллы достигают тонкой кишки и поступают в ее 
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просвет, где они размножаются. Затем они проникают в Под- 
вздошную кишку и-в меньшей степени в толстую кишку, где 
начинается воспаяение. В течение этого процесса лимфоидные 
фолликулы могут увеличиваться и изъязвляться, часто увеличи- 
ваются орыжеечные лимфоузлы. Сальмонеллы иногда  прео- 
долевают слизистые и лимфатические барьеры, поступают 
в кровь и вызывают септицемию. 

Было высказано предположение, что эндотоксины и лино- 
полисахаридные компоненты клеточных стенок грамотрицатель- 
ных бактерий являются причиной лихорадки, часто наблюдае- 
мой при сальмонеллезе. Результаты некоторых экспериментов 
показывают, что определенные сальмонеллы могут образовы- 
вать энтеротоксин: 

Ранее предполагалось, что для возникновения болезни в ор- 
ганизм должно поступить большое количество сальмонелл (на: 
пример, 105 клеток). Силликер [110] обобщил данные по-вспыш- 
кам и показал, что. для возникновения заболевания требуется 
небольшое количество клеток; при соответствующих условиях 
достаточно даже 100 клеток. 





Пищевые продукты, вызывающие сальмонеллез 


Нищевые продукты животного происхождения. почти всегда 
связаны со вспышками сальмонеллеза. Мясо: птицы было свя- 
зано с 17% из 500 вспышек заболеваний, зарегистрированных 
в США в период с 1966 по 1975 г. [110]. По сравнению с этим 
красное мясо было причиной 13 $ вспышек, яйца — 6 4, а мо- 
лочные продукты — 4 % вспышек заболевания.-Контакты между 
людьми вызвали 10 %ф, а домашние животные. были причиной 
3% вспышек заболевания. Остальные вспышки были связаны 
с рядом переносчиков (19%) или переносчик был неизвестен 
(28%). 

Большинство вспышек сальмонеллеза в течение 1973— 
1976 гг. возникло в результате нарушений при обработке про- 
дуктов на предприятиях общественного питания или в домаш- 
них условиях [110]. Причины большинства вспышек заключа- 
‘лись в недостаточном охлаждении продуктов, недостаточном 
повторном нагреве, неправильном хранении продуктов в горя- 
чем состоянии, перекрестном заражении, использовании зара- 
женных сырых компонентов и неудовлетворительной чистке 
оборудования [110]. 


ДРУГИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, СВЯЗАННЫЕ 
С УПОТРЕБЛЕНИЕМ ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ 


Стафилококковая интоксикация, интоксикация С. регёа- 
оепз и сальмонеллез являются причиной 80, 65 и 71% вспы- 
тек болезней, связанных с употреблением пищевых продуктов 
соответственно в 1975, 1976 и 1977 гг. (см. табл. 1), однако, 
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небольшое количество вспышек было вызвано различными 
бактериями, кроме С. рошНпашт, или вирусами. В. данном 
азделе рассматриваются болезни, вызываемые некоторыми из 
этих бактерий или вирусами. 


УЬгю рагабаето!уйси$ 


\. рагаваето!уйсиз — это грамотрицательная, палочковид- 
ная, факультативно анаэробная и галофильная бактерия 11}. 
Она может расти в среде, содержащей от 1 до 8% хлористого 
натрия, но оптимальный рост происходит в присутствии 2—4% 
хлористого натрия. \У. рагаваето!уНсиз растет лучше всего 
при рН от 7,6 до 8,6 (диапазон для роста от 5,6 до 9,6) и 30— 
35°С (диапазон для роста от_5 до 42°). У. рагапаето!уй- 
сиз более чувствительна к низким температурам, чем Е: сой. 
Бактерия уничтожается в течение 15 мин или меньше при 60°С, 
а также при высушивании и воздействии уксусом в течение 1ч 
и дистиллированной водой в течение | мин [111]. Бактерия оби- 
тает в морской среде, в особенности в прибрежных водах и 
устьях рек и, следовательно, связана с морской рыбой [111]. 

Связь между \. рагабаето!уйсиз и заболеванием впервые 
была установлена в Японии, где постоянно употребляются сы- 
рые и полуобработанные рыбные продукты. После этого 
вспышки заболевания, вызываемого \. рагапаето!уНсиз, на- 
блюдались в Юго-Восточной Азии, Африке, Австралии, Европе 
и США. 

Заболевание, вызываемое У. рагапаето!уйсиз, является ре- 
зультатом инфекции, приводящей к развитию гастроэнтерита 
[111]. Симптомы болезни обычно появляются через 12 ч после 
употребления инфицированной пищи, хотя инкубационный пе- 
риод может составлять от 2 до 48 ч. Болезнь характеризуется 
острыми болями в животе, поносом, тошнотой и рвотой. Мо- 
жет иметь место небольшая лихорадка и головная боль. В те- 
чение нескольких дней обычно происходит полное выздоровле- 
ние, смертность низкая и наблюдается чаще всего среди пожи- 
лых, ослабленных людей. 

Штаммы У. рагабаето!уйси$, вызывающие гастроэнтерит, 
обычно также продуцируют термостабильное внеклеточное ве- 
щество, обладающее гемолитическими свойствами в среде, со- 
держащей эритроциты человека. Это называется феноме- 
ном Канагава [111]. Предполагается, что гемолизин Канагавы 
играет важную роль в возникновении болезни, хотя, вероятно, 
участвуют и другие факторы. 


Энтеропатогенные Е. со! 


- Энтеропатогенной Е. соН называется любой штамм Е. сой, 
который вызывает заболевание, сопровождающееся поносом. 
Энтеропатогенные штаммы Е. сой делятся на две группы в за- 
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висимости от типа вызываемой болезни. Штаммы, которые вы- 
зывают заболевание с холероподобными симптомами (водяни- 
стый понос, ведущий к обезвоживанию и шоку), образуют эн: 
теротоксины и потому называются  токсигенными эн. 
теропатогенными штаммами Е. соЙ. Эти штаммы являются 
причиной «детской диареи» и «диареи путешественников» [119, 
113]. Штаммы, которые вызывают дизентериеподобное заболе- 
вание (кровавый и слизистый понос), называются инвазивными 
энтеропатогенными штаммами В. со| из-за их способности 
проникать в эпителиальные клетки слизистой толстой кишки. 
Эти штаммы не образуют энтеротоксин. Инвазивные энтеро- 
патогенные штаммы Е: соН связаны с дизентериеподобными: за- 
болеваниями у людей любого возраста. 

В течение ноября” и декабря 1971 г. по крайней мере 227 
человек в 96 отдельных вспышках в нескольких штатах США 
заболели острым гастроэнтеритом примерно’ через 24 ч после 
употребления импортированного французского камамбера или 
сыра бри 1114, 115]: Из испражнений некоторых больных, а 
также из образцов сыра, ‘который, как предполагали, был при- 
чиной болезни, была выделена Е. со| серотипа 0124 ; ВУ. 

Е. соЙ и бактерии группы кишечной палочки в сыре. Бакте- 
рии группы Е. соЙ в сыре были предметом исследования в те- 
чение более 70 лет. Ранние исследования были носвящены пред- 
отвращению выделения газа бактериями группы Е. со| в сыр- 
ной массе и сыре [116—118]. Для выделения газа в сыре чеддер 
количество бактерий в | г сыра должно быть близко к вели- 
чине 107, однако сыр с нормальным внешним видом может со- 
держать значительное количество Е. сой [119]. Заражение мо- 
лока даже после процесса пастеризации может быть достаточно 
большим для вспучивания сыра [120]. Иейл [121] обнаружил, 
что высококачественный сыр чеддер может содержать до 
57 000 бактерий группы Е. со! в 1 г сырной массы. 

Общее исследование бактерий группы Е. соЙ в канадских 
пастеризованных молочных продуктах, проведенное Джонсом 
и др. [122], показало, что 18,7 4 бактерий, выделенных из этих 
продуктов, были кишечного происхождения. Три серотипа или 
2% выделенных Е. соЙ принадлежали к энтеропатогенным 
серотипам. Лайтбоди [123] обнаружили, что 97 % сыра чеддер 
из Квинсленда содержало бактерии группы Е. соЙ после 9— 
3 нед созревания, Е. соЙ 1 биотипа были обнаружены в 70% 
образцов. Образцы сыра, содержащие более 105 бактерий на 
1 г, были плохого качества. Некоторые сорта высококачествен- 
ного сыра содержали более 1000 бактерий в 1 г. В последую- 
щих исследованиях сыра чеддер из Квинсленда Доммет [124] 
обнаружил, что причинами заражения сыра бактериями группы 
Е. сой были неудовлетворительная пастеризация молока, ан- 
тисанитарное состояние оборудования и зараженные закваски. 
В последних исследованиях различных сортов канадского сыра 
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Эллиот и Миллард [125] отметили, что 15% образцов сыра 
в розничной торговле содержали более 1500 бактерий группы 
Е; со в 1 г, а Коллинз — Томпсонли др. [126] обнаружили, что 
18,1 % мягких сортов сыра и 13,6% полумягких сортов сыра 
содержали более 1600 бактерий в 1 г. 

Позднее Франк и Март [127] исследовали 160 образцов сыра 
промышленного производства на наличие фекальных бактерий 
группы Е. соН и энтеропатогенных Е. сой. Они исследовали 
образцы сыра камамбер, бри, брик, мюнстерский сыр и сыр 
колби. 58 % исследованных образцов содержали менее 100 фе- 
кальных бактерий группы Е. сой в Г г, но 17% содержали 
более 10000 бактерий. Ни в одном сорте сыра не были обна- 
ружены энтеропатогенные серотипы Е. сой. Подобное исследо- 
вание, проведенное Глатцели и Брудвигом [128], также пока- 
зало отсутствие энтеропатогенных Е.-соЙ в сыре промышлен- 
ного производства. 

Ингибирование Е. соЙ молочнокислыми бактериями. Франк 
и Март [129, 130] исследовали влияние молочнокислых бакте- 
рий на Е. соЙ, когда оба организма находились в сепариро- 
ванном молоке. При отсутствии молочнокислых бактерий 
продолжительность генерации патогенных и непатогенных штам- 
мов Е. со, составляла от 28 до 35 мин, если инкубация проис- 
ходила при 32 °С и от 66 до 109 мин при температуре инкуба- 
ции 21°С. Добавление 0,25 или 2% промышленной закваски 
вместе с Е. сой вызвало полное ингибирование роста Е. сой 
при инкубации в течение 6—9 ч при 32°С. При 21°С клетки 
Е. соЙ часто развивались с трудом в присутствии молочнокис- 
лых бактерий. З#терфососсиз сгетомз и З1гер{юсоссиз 1асИ$ и 
в одинаковой степени ингибировали Е. соЙй при 32°С. При 
21°С $. сгетог!з оказывал более сильное ингибирующее действие 
на Е. сой, чем $9. 1асз, но промышленная молочная закваска со 
смесью штаммов оказывала более выраженное ингибирующее 
действие, чем любая из этих культур в чистом виде. 

Развитие энтеропатогенных Е. соЙ в сыре. Случай с болез- 
нью, описанный выше, подсказал Парку и др. [131], а также 
Франку и др. [132] исследовать энтеропатогенные Е. сой при 
производстве и созревании сыра камамбер. Они наблюдали 
следующее: рост Е. соЙ иногда был минимальным, пока сырная 
масса не была разрезана и заложена в формы; популяции 
примерно 10% Е. соЙ в Г г появились в некоторых сырах через 
5__бч после начала производства сыра, тогда как молоко пер- 
воначально содержало около 10? Е. сой в 1 мл; Е. соЙ поги- 
бали при созревании сыра, причем некоторые штаммы исчезали 
из сыра в течение первых двух недель, а другие выживали 
в течение 4—6 нед; рост Е. сой не наблюдался в созревшем 
сыре при рН 6,7, но на поверхности сыра происходил быстрый 


рост Е. сой. 


Франк и др. [133] также исследовали развитие энтеропато- 
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генных Е. сой при производстве и созревании сыра брик 


Результаты отличались от данных, полученных при исследова. 
нии сыра камамбер тем, что первоначально при производстве 
сыра развивалась несколько большая популяция энтеропато- 
генных Е. соЙ, инактивация энтеропатогенных Е. сой в сыре 
брик при содержании от 103 до 10% в | гв оставшиеся 7 нед 
была медленнее и, кроме того, рост энтеропатогенных Е. со! 
на поверхности сыра брик был более ограниченным. 


Уегзица етегосоННса 


> у. ещегосоЙИса — это грамотрицательная палочковидная 
оактерия. Клетки иногда могут быть плеоморфными или яйце- 
видными [134]. При 37°С бактерия, как правило, неподвижна, 
а при более низкой температуре она перемещается при помощи 
перитрихиальных жгутиков. У. етегосойНса лучше всего рас- 
тет при 22—29°С, но развивается хорошо также при 0—1 °С. 
Следовательно, У. етегосойНса одна из немногих бактерий, 
вызывающих болезни, связанные с употреблением пищевых 
продуктов, которые развиваются на продукте при охлаждении 
последнего. 

У. ещегосойИса образует термостабильный энтеротоксин, 
который может вызывать заболевание, характеризующееся ост- 
рой болью в животе, лихорадкой, головной болью, поносом, 
недомоганием, рвотой, тошнотой и ознобом [134]. Выздоровле- 
ние обычно наступает в течение 3 дней. У. етщегосоЙИса мо- 
жет вызвать у детей острый мезентериальный лимфаденит, 
симптомы которого напоминают аппендицит, в результате чего 
иногда делают ненужную аппендэктомию. 

Сырое молоко и молоко с добавлением шоколада связы- 
вают со вспышками заболевания, вызываемого У. еп{егосо!:- 
Иса. Случай с шоколадным молоком был результатом зараже- 
ния молока после пастеризации, возможно, посредством шоко- 
ладного сиропа. Микроорганизм также был выделен из ряда 
продуктов, которые не вызывали заболевания, включая сви- 
нину, говядину, куриное мясо, баранину, пирожные, мясные 
продукты, молоко, устрицы и воду [134]. 


Вас !и$ сегеи$ 


В. сегец$ — это большая грамположительная, палочковид- 
ная, аэробная, спорообразующая ‘бактерия, которая может ра- 
сти анаэробно [135]. Вегетативные клетки имеют размеры 1,0— 
1,2 мкм на 3,0—5,0 мкм, а споры имеют эллипсоидную, цент- 
ральную или парацентральную форму. В. сегеиз растет при 
10—48°С, но оптимальный рост происходит при 28—35 °С. 

В. сегеиз вызывает заболевания двух типов, причем один 
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а другой — рвотой. Симптомы 
включают боли в животе, 
умеренную тошноту, 
рвоте. Эти симптомы редко продол- 


характеризуется поносом, 

ормы, сопровождающейся поносом, 

профузный водянистый понос, тенезмы и 

которая редко приводит к 

жаются более 12 ч. - 
Развитие заболевания, сопровождающегося рвотои, обычно 

т в течение 1—5 ч после употребления зараженного 


происходи : и . 
продукта, но иногда даже через 15—80 мин, а в других случаях 
ий через 6—12 ч. Симптомы включают острый приступ тошноты 


и рвоты, который обычно сопровождается болями в животе. 
Примерно у 30% больных наблюдается умеренная диарея. 
Выздоровление происходит быстро, обычно в течение 6—24 ч 
после начала заболевания [135]. 

В. сстешз вырабатывает ряд внеклеточных метаболитов, 
в основном во время логарифмической фазы роста, в том 
числе: протеазы, В-лактамазы, пептидные антибиотики, фосфо- 
липазы, гемолизины, токсин летальный для мышей и энтеро- 
токсин [135]. Энтеротоксин является термолабильным белком, 
имеющим молекулярную массу от 55000 до 60000. Он инакти- 
вируется в течение 5 мин при 56°С (была осуществлена инак- 
тиванция в течение 20 мин при 60°С). Описан также второй эн- 
теротоксин, который термостабилен, устойчив к воздействию 
экстремальных значений РН ‘и протеолитических ферментов. 
Этот токсин имеет молекулярную массу менее 5000-и вызывает 
рвоту. Выработка В. сегеиз двух энтеротоксинов объясняет су- 
шествование двух форм заболевания, вызываемого этой бакте- 
рией. 

Пищевые продукты, связанные с возникновением вспышек 
пищевой интоксикации, вызываемой В. сегеиз$, включают пу- 
динг, соус, суп, картофельное пюре, овощи, рубленое мясо, 
ливерную колбасу, индонезийские рисовые блюда, пирожные 
< кремом, запеканку со свининой, рыбу с томатным соусом, 
вареное мясо, молоко, мороженое, жареный и вареный рис, ва- 
реную курицу, салат из зеленой фасоли и блюда из сдобного 
теста. В начале и середине 70-х годов в Великобритании на- 
блюдались периодические вспышки этого заболевания, возни- 
кавшие в результате неправильной обработки вареного или жа- 
реного риса в некоторых китайских ресторанах и продоволь- 
ственных магазинах [135]. 

Время от времени вспышки болезней, связанных с употреб- 
лением пищевых продуктов, вызываются также и другими мик- 
роорганизмами, например, Уно своегае, ЗМоеПа, З4гер{осос- 
Еее. Согупебаценит @р№пенае, ВгисеНа, СохеНа 

гпейт, ВасШи$ ап{гас1$, Егапс1зе!а {\агеп$1$, Аг!2опа, СЦ- 
горасфег, Рго{еиз, Ещегорасег, Рзеидотопаз аегио1поза, Сат- 
руюрасег. Информация по этим вопросам изложена в работах 
Брнана [134] и Сахазаки [111]. 
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Вирусы 


Вирусы, обычно обитающие в кишечнике человека, могут 
иногда заражать пищевые продукты и, если последние не об- 
рабатываются с целью инактивации вирусов, они становятся 
факторами переноса вирусов к людям, употребляющим эти 
продукты. Сырые продукты от некоторых животных (например, 
коз, рогатого скота и овец) могут быть инфицированы виру- 
сами, но в общем они мало влияют .на здоровье человека. 
В противоположность этому водные животные, имеющие пан- 
цирь, могут быть заражены вирусами, которые влияют на здо- 
ровье человека, если эти животные выращиваются в воде, за- 
грязненной фекалиями человека. Вполне вероятно также, что 
овощи, выращиваемые на полях, могут быть заражены вирусами, 
если для полива используется загрязненная вода или в каче. 
стве удобрений вносятся в почву фекалии человека [136]. Как 
и в случаях с другими агентами заболеваний, связанных с упот- 
реблением пищевых продуктов, вирусы могут заражать про- 
дукты при обработке, хранении, распределении и окончатель- 
ном приготовлении, если для этого имеются соответствующие 
условия. Примерами таких вирусов являются вирусы инфекци- 
онного гепатита [136] или полиомиелита и другие энтерови- 
русы [136]. В пищевых продуктах вирусы могут быть инакти- 
вированы при низком значении рН (например, 3) или при от- 
носительно небольшой тепловой обработке (например, при 65 °С 
в течение менее чем | мин). Вирусы инактивируются также 


радиацией и дезинфицирующими веществами, например хлором 
и йодом [136]. 


БОРЬБА С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ, 
СВЯЗАННЫМИ С УПОТРЕБЛЕНИЕМ ПИЩЕВЫХ 
ПРОДУКТОВ 


В данной главе было мало сказано о борьбе с болезнями, 
возникновение которых связано с пищевыми продуктами. Это 
было сделано для того, чтобы уменьшить до минимума повто- 
рения, которые были бы неизбежны, если бы такие меры упо- 
минались при описании каждой формы рассматриваемых здесь 
болезней. 

С целью дальнейшего сокращения распространенности та- 
ких болезней в США необходимо обратить внимание на пред- 
приятия общественного питания и на приготовление пищи 
в бытовых условиях, т. е. на те два места, где допускается боль- 
шинство нарушений при обработке пищевых продуктов. Пище- 
вая промышленность несет ответственность за относительно 
небольшое количество вспышек болезней. 
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Первый шаг вперед в эффективной борьбе с болезнями, свя- 
занными с употреблением пищевых продуктов — это образование. 
Каждый ученик средней школы должен получить подготовку 
по вопросам правильной обработки пищевых продуктов. 
Это способствовало бы снижению распространенности за- 
болеваний, вызванных ошибками при обработке продуктов в до- 
машних условиях, а также на предприятиях общественного 
питания, так как лица, принятые на работу в этой отрасли 
промышленности, имели бы основы знаний по обработке про- 
дуктов. 

Необходимо дать образование людям сегодня. Программой 
этого образования может служить программа Национального 
института предприятий общественного питания. Эта программа 
предусматривает подготовку по пищевой санитарии для управ- 
ляющих предприятиями общественного питания с тем, чтобы 
управляющий мог обучать своих рабочих. На некоторых пред- 
приятиях общественного питания имеется 100 ф-ная текучесть 
кадров ежегодно, что превращает вопрос обучения в непре- 
рывный процесс и не всегда управляющие могут справиться 
с ним, даже при наличии соответствующей подготовки. Тем не 
менее с непрерывными программами подготовки на предприя- 
тиях связаны наши главные надежды на уменьшение количества 
вспышек болезней, возникающих Из-за ошибок, допуска- 
емых работающими в этой отрасли промышленности. Соответ- 
ствующие контрольные органы должны способствовать раз- 
витию такого образования. 

Контрольные органы должны также бороться с болезнями, 
связанными с употреблением пищевых продуктов путем иН- 
спектирования и наблюдения за различными отраслями пище- 
вой промышленности. Например, кроме деятельности по ин- 
спектированию мясных продуктов и продуктов из птицы, Ми- 
нистерство сельского хозяйства США и ЕДА опубликовали 
ряд рекомендаций и осуществляют ряд программ с целью 
борьбы с болезнями, связанными с употреблением обработан- 
ных продуктов. Рекомендации ЕРА включают «хорошую про- 
мышленную практику производства, обработки, упаковки и 
хранения пищевых продуктов для человека» и условия обра- 
ботки для «термически обработанных низкокислотных продук- 
тов, упакованных в герметичные контейнеры». Эти рекоменда- 
пии находятся в разделе 91, части 110 и 113 соответственно 
Свода федеральных правил [137]. Кооперативные федеральные 
и штатные программы осуществляются ЕЛА в области безопас- 
ности на предприятиях общественного питания, в Молочной 
промышленности и в отрасли по обработке морских животных, ^ 
имеющих панцирь. Значение опасностей, связанных с пище: 


выми продуктами, видно на примере того, что более половины 


бюджета ЕРА выделяется на пищевую санитарию и коопера- 
тивные программы по пищевой безопасности. При правильном 
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и тии своих функций контрольными органами, послел- 
ше могут существенно увеличить объем усилий, направляе- 





на образование, 

Кроме своей роли в обработке пищевых продуктов, обще- 
ственность облегчает контроль за заболеваниями, связанными 
с употреблением пищевых продуктов, быстро сообщая о них 
органам здравоохранения. Сообщение, сделанное вовремя, спо- 
сооствует исследованию вспышки, изучению ее причин и пред- 
отвращению таких случаев в будущем. Способы исследования 
описаны в работе «Методика исследования болезней, свя. 
занных с употреблением пищевых продуктов» [138]. 

Основными принципами борьбы с болезнями, связанными 
с употреблением пищевых продуктов, являются следующие: 
выявление сырых продуктов, которые могут быть заражены 
бактериями, вызывающими болезни; обработка этих продук- 
тов таким образом, чтобы не заражать ранее обработанные 
продукты и уменьшить до минимума рост бактерий; быстрая 
обработка сырых продуктов и предотвращение их заражения 
после обработки; сохранение подаваемых к столу продуктов 
В горячем состоянии при достаточно высокой температуре (на- 
пример, 62°С) для предотвращения размножения бактерий; бы- 
строе охлаждение остатков горячих готовых продуктов, чтобы 
во время охлаждения не происходило роста бактерий; приме- 
нение соответствующих средств для санитарной обработки обо- 
рудования и контроль за лицами, обрабатывающими продукты, 
с тем, чтобы их личная гигиена была на высоком уровне. Эти 
принципы могут быть различными в зависимости от типа об- 
работки продуктов-или технологического процесса. 
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Глава 3. ОПАСНОСТИ ПИТАТЕЛЬНЫХ 
-— ВЕЩЕСТВ 
(В. Дж. Сталтс) 

Эти опасности возникают из-за наличия того или иного ком- 
понента или той или иной характеристики данного пищевого 
продукта, но большинство опасностей связано с неправильным 
использованием отдельных продуктов или несбалансированно- 
стью между всеми продуктами в диете [1]. 

Многие потенциальные опасности, обусловленные значитель- 
ным недостатком или избытком питательных веществ, хорошо 
известны. Например, широко известна роль недостатка пита- 
тельных веществ в возникновении таких болезней, как цинга, 
пеллагра и рахит, а также острый токсический эффект избы- 
точного приема витаминов и минеральных веществ. Хрониче- 
ские последствия избыточного приема менее известны, но спе- 
циалисты в области здравоохранения считают необходимым 
более глубоко исследовать этот вопрос. Вопросы опасности пи- 
тательных веществ, возникающие из-за неправильного исполь- 
зования продуктов ИЛИ несбалансированности диеты, изучены 
недостаточно. Хотя, несомненно, это один из важнейших аспек- 
тов роли питательных веществ в безопасности питания. 

Наука о питании изучает вопросы диеты и здоровья. Это ис- 
следование включает функции питательных веществ, источники, 
взаимодействие, метаболизм, потребности, состояния недо- 
статка и избытка, сбалансированность, влияние этих факторов 
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на здоровье. Всегда существует вопрос использования пищевых 
продуктов, что особенно важно в обществе изобилия. Изучая 
все эти факторы, специалисты разработали почти идеальную 
диету с точки зрения привлекательности и питательной цен- 
ности, но люди, естественно, не питаются таким образом. 
В связи с этим необходимо рассматривать опасности питатель- 
ных вешеств не только с позиции отдельных питательных ве 
ществ, но и относительно использования пищевых продуктов 
во всей диете. 

В данной главе кратко рассматриваются функции питатель- 
ных веществ, болезни или симптомы, возникающие при их Не 
достатке. Определены и описаны питательные вещества, ко- 
торые обладают потенциальной токсичностью. Рассматриваются 
также белки, углеводы и жиры, общая диета, современная аме- 
риканская диета, модные диеты, тенденции В развитии основ- 
ных направлений диеты. Кроме того, обсуждается современная 
практика и будущее развитие в отношении повышения и обога- 
щения питательной ценности пищевых продуктов. 


ОСНОВНЫЕ ПИТАТЕЛЬНЫЕ ВЕЩЕСТВА 
И ИХ ФУНКЦИИ 


Основные питательные вещества —это органические и не- 
органические соединения, которые требуются для поддержания 
жизни. Исходя из этого, содержание питательных веществ в ра- 
ционе должно быть не ниже определенного минимального 
уровня. Однако, если прием питательных веществ значительно 
превосходит требуемый уровень, Это может привести к различ- 
ным интоксикациям, включая смерть. 

Основными питательными веществами являются такие, ко- 
торые требуются организму человека в определенном количе- 
стве для нормального роста, поддержания и восстановления 
тканей, а также для размножения. Кроме абсолютной потреб- 
ности человека и большинства живых существ в кислороде и 
воде, существует пять болыших категорий основных питатель- 
ных веществ: белки, углеводы, жиры, витамины и минеральные 
вещества. Потребности человека в основных питательных ве- 
ществах обычно рассматриваются в величинах рекомендуемых 
допусков диеты (РРА), которые разработаны Советом по пи- 
щевым продуктам и питанию Национального исследователь- 
ского совета Национальной академии наук. ВРА представляют 
собой <... уровни приема рассматриваемых основных питатель- 
ных веществ, которые, по мнению Комитета по допускам диеты 
Совета по пищевым продуктам ни питанию, основанном на 
имеющихся научных знаниях, достаточны для удовлетворения 
известной потребности в питательных веществах практически 


всех здоровых людей» [2]. 
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Первые ВРА были разработаны в 1943 г. и периодически 
пересматриваются на основании новой информации. Последнее 
издание датируется 1980 г. [21. 
Необходимо отметить, что совреме 
стях в питательных веществах не 
выполнение КЛА не гарантирует 
дям, а прием питательных 
чем указано в.ВОА, может 


нные знания о потребно- 
полны, в связи с чем простое 
достаточное питание всем лю- 
веществ в меньших количествах, 
не привести к нарушению питания 
У отдельных лиц. ЮРА следует рассматривать как «план» при- 
ема питательных веществ группой лиц и помнить, что диета — 
это не просто средство для приема лредписанной ком- 
бинации питательных веществ. Национальная академия 
наук предлагает, чтобы ВОРА основывались на возможно 
более широком выборе приемлемых и съедобных пищевых про- 
дуктов. 

При соблюдении ЕРА необходи 
рые другие меры предосторожности. Это относится, во-первых, 
к изменчивости потребностей в питательных веществах. Реко- 
мендуемые суточные приемы не отражают специальных и инди- 
видуальных потребностей лиц, страдающих нарушениями об- 
мена веществ, хроническими болезнями или другими недостат- 
ками здоровья. Основой ВРА является рекомендуемый прием 
для групп здоровых людей. Потребности в питательных ве- 
ществах и, следовательно, рекомендуемые уровни приема также 
различны в зависимости от возраста, пола, массы и других 
физиологических и генетических различий. ‘Совершенно оче- 
видно, что прием питательных веществ в период быстрого роста 
организма, беременности или лактации должен быть больше, 
чем для поддержания обычного состояния. Различные ВКРА 
были разработаны с учетом возраста, массы, роста, пола, для 
беременных и кормящих женщин. ВРА, разработанные Сове- 
том по пищевым продуктам и питанию, нельзя путать с реко- 
мендуемыми допусками США (0.$. ВРА), которые были раз- 
работаны на основании ВРА и используются в качестве основы 
для маркировки питательности пищевых продуктов. Федераль- 
ное управление по вопросам качества продовольствия и меди- 
каментов (ЕРА) установило четыре набора 0.5. ВРА: для но- 
ворожденных, для детей до 4-летнего возраста, для детей 
старше 4-х лет и взрослых, для беременных и кормящих жен- 
щин [3]. г 

[$ учетом сказанного выше в табл. 6 кратко изложены ос- 
новные функции в организме, заболевания или симптомы, воз- 
никающие при недостатке питательных веществ, и пределы 
рекомендованного суточного приема для известных основных 
питательных веществ. Дополнительную информацию о функ- 
циях и вопросах недостаточности питательных веществ Е 
получить в работах Гудхарта и Шилса [4] или Краузе и Ма- 
хана [5]. 


мо выполнять также некото- 
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Таблица 6 

г м м а _ . В. 
Рекомендуемый Заболевание или симптомы, возникающие 

Питательное вещество о Функции при дефиците веществ 

58 1 О 
Белок 20 гна 1 кг — | Источник незаменимых аминокислот Ухудшение роста и восстановления 


Углеводы 


Жир 


Витамины 
аскорбиновая Кислота 
(витамин С) 


тиамин (витамин В!) 


рибофлавин (витамин В,) 


ниацин (витамин РР) 


56 г 


Нет (см. текст) 


Незаменимые 
жирные кислоты, 
|—2 % общего 
количества кало- 
рий (см. текст) 


35—60 мг 
0,3—1,5 мг 
0,4—1,7 мг 

6—19 мг 


для метаболизма, роста и восстанов- 
ления всех тканей 


Накопление и выработка энергии, 
обезвреживание и удаление нежела- 
тельных веществ, регулирование жи- 
рового и белкового обмена 


Сохранение и образование энергии, 
обеспечение поступления незамени- 
мой жирной кислоты (линолевой), жи- 
рорастворимых витаминов, построение 
клеточной мембраны, синтез гормо- 
нов, изоляционный материал, перенос 
липидных предшественников 


Кофермент, синтез коллагена и соеди- 
нительной ткани, синтез гормонов 


Кофермент (тиаминпирофосфат) в ре- 
акциях выработки и переноса энер- 
ГИИ 


Кофермент (ФАД) в реакциях выра- 
ботки и переноса энергии 


Кофермент (НАД) в реакциях выра- 
ботки и переноса энергии 


ткани; пониженная сопротивляемость 
болезням 


Нет сведений (недостаток энергии и 
кетоз при минимальном приеме) 


Сухая чешуйчатая кожа; нарушение 
роста; нарушение усвоения жирора- 
створимых витаминов 


Цинга 


Бери-бери; раздражительность, утом- 
ляемость, эмоциональная неустой- 
чивость, депрессия, потеря аппетита, 
замедление роста 


Хейлоз, ангулярный стоматит, глос- 
сит, себорейный дерматит, зуд и жже- 
ние в глазах и повышенная светочув- 
ствительность 


Пеллагра, дерматит, деменция, диа- 
рея, смерть 











Питательное вещество 





пиридоксин (витамин Ву) 


фолацин (витамин Вс) 


цианокобаламин (вита- 





мин Вл) 

= 

=> 
пантотеновая кислота 
биотин 
ретинол (витамин А; 
В-каротин) 
кальциферол (вита- 
мин О) 

4 
ут" с ИН" — 













елемеИРЕТЮЫ егтотлииие ЕР 


етеЗАСАЕАРЕРГ г елрлр ЛЕРЕРИЕР И 
пбелетитаевек СР 


УИ Е" РРЕИЕ еСТРЙ 
ильиРИРИХ 


3—л@ мг 
Сэра еЕНТЬТ 
<= -терм 


2—4 мкг 


Збо—итеО мг 


Рекомендуемый 


прием ! 
0,3—2,2 мг 
30—400 мкг 
0,5—3 мкг 
2—7 мг 
385—200 мкг 


400—1000 мкг 
(эквиваленты ре- 


Продолжение табл. 6 





Функции 


Кофермент в метаболизме аминокис- 
лот и линолевой кислоты 


Кофермент, переносчик углеродных 
групп (донатор метильных радика- 
лов), ‘синтез нуклеиновой кислоты 
и созревание красных кровяных кле- 
ток 

Синтез красных кровяных клеток, 
нуклеиновых кислот и миелиновой 
оболочки нервов 


Кофермент А; ацетилирование в об- 
мене жиров, углеводов и белков 


Кофермент в реакциях карбоксилиро- 
вания и дезаминирования 


Регуляция синтеза белков, клеточной 
дифференцировки, участие в процес- 









сует) 


ибункынонирует в к 

ата м закайикаест ви тамым А м > > 
экы ы Яж. осо длле к мА № хмыА- 

ные кислоты от окисления. <>ун р Ури по < ослом 

- организме теясина 

ребуется для свертывания крови 


тинола) сах зрения и роста 
10—7,5 мкг Регуляция синтеза белков в желу- 
(в виде холекаль- | дочно-кишечном тракте, содержания 
циферола) кальция и фосфора в крови; минера- 
лизация костей и зубов 
ен олаааРИт <1> У тис азиз 





Заболевание или симптомы, возникающие 
при дефиците веществ 














ачестве анчиокси_ 


ци 


костей 


Хейлоз, расстройства нервной си- 
стемы, депрессия, неврит, себорей- 
ный дерматит, рвота, повреждения 
слизистой оболочки 


Мегалобластическая анемия, глос- 
сит, желудочно-кишечные расстрой- 
ства 


анемия, демиелини- 


Пернициозная 
зация нервов 


Экспериментально вызванные симп- 
томы включают депрессию, анорек 
сию, обморок, тошноту, пониженную 
выработку антител 


Экспериментально вызванные симп- 
томы включают дерматит, депрессию, 
мышечные боли, анорексию, тошноту, 
анемию 


Куриная слепота, ксерофтальмия, оро- 
говение эпителия, ‘угнетение роста, 
пониженная сопротивляемость инфек- 
ЦИЯМ 


Рахит у детей, остеомаляция у взрос- 
лых 


ходе лкемс: 
— 


ии Ст 
\ Ки скокомаасеых 


—— 
темолитическаях хлеллм я-а 
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узземмсе  мехжаммолла 
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Питательное вещество 


в: 179 


токоферолы (витамин Е) 


филлохинон/менахинон 
(витамин К) 


Минеральные вещества 
кальций 


фосфор 


магний 


железо 


цинк 


йод 


эеорерча) 


Рекомендуемый 
прием ' 


3—10 мг 
(эквиваленты 
а-токоферола) 


12—140 мкг 
360—1200 мг 
240—1200 мг 

50—400 мг 

10—18 мг 

3—15 мг 

40—150 мг 


Бальцил и 


лизация костей и зубов 





т 


о и Ш ом 


Функции 


Функционирует в качестве антиокси- 
данта и защищает витамин Аи жир- 
ные кислоты от окисления. Функция 
в организме неясна 

Требуется для свертывания крови 


Кристаллическая структура костей 
и зубов, перенос через клеточные мем- 
браны, кофактор в ферментных систе- 
мах, свертывание крови, синтез белков 


Аналогично кальцию в структуре 
и процессе минерализации костей 
и зубов; необходим для переноса кле- 
точной энергии 


Кофактор ферментов в энер гетическом 
обмене, синтезе белков, внутрикле- 
точный катион 


Кофактор клеточного дыхания в фер- 
ментах ‘и других болыших белковых 
комплексах 


Кофактор ферментов в энергетиче- 
ском, белковом и аминокислотном об- 
мене 


Составная часть тиреоидного гормона 
тироксина 


осфора в крови, мипера- | 


Продолжени ‹ табл. 6 
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Заболевание или симптомы, возникающие 
при дефиците веществ 


Гемолитическая анемия; креатин- 
рия, восковидные отложения в глад- 
ких мышцах 


Нарушение механизма свертывания 
крови 


Ненормальное развитие костей, нерв- 
ная раздражимость, тетания 





Недомогание, анорексия, боли в ко- 
стях и деминерализация, отрицатель- 
ный баланс кальция 


Клинически вызванные симптомы 
включают анорексию, прекращение 
роста, нарушение нервных и мышеч- 
ных функций 


Гипохромная микроцитарная анемия 


Угнетение роста, анорексия, наруше- 
ние развития, потеря вкуса и обоня- 
НИЯ 





Зоб, нарушение энергетического об- 
мена, апатия 











в 


Питательное вещество 





фтор 


медь 
хром 


кобальт 
марганец 


молибден 
натрий 


калий 


хлор 





Рекомендуемый 
прием ! 


0,1—4,0 мг 


0,5—3 мг 


0,01—0,2 мг 


Компонент вита- 
мина В12 
0,5—5 мг 


0,08—0,5 мг 
115—3300 мг 


350—5625 мг 


275—5100 мг 








Функции 


Повышенная минерализация костей 
и зубов 


Кофактор ферментов белкового и ами- 
нокислотного обмена и образование 
красных кровяных клеток 


Кофактор переноса глюкозы 
лином 


инсу- 


Активный центр молекулы витамина 
Вь 


Кофактор ферментов синтеза белков 
и энергетического обмена 


Кофактор фермента ксантиноксидазы 


Основной внеклеточный катион, под- 
держание водного баланса, транспорт 
через клеточные мембраны и поддер- 
жание осмотического равновесия 


Основной внутриклеточный катион, 
кофактор синтеза белков и энергети- 
ческого обмена 


Образование 
анион 


НС], — внеклеточный 








Продолжение табл. 6 





Заболевание или симптомы, возникающие 
при дефиците веществ 





Нодверженность зубов разрушению 


Клинически вызванные симптомы 
включают гипохромную анемию, де- 
минерализацию костей, лейкопению 


Гипергликемия, нарушенный рост, 
глюкозурия и повышенное коли- 
чество холестерина в сыворотке крови 
Неизвестны или те же, что и при де- 
фиците витамина В1› 

Неизвестны 

Неизвестны 


Гипонатриемия, слабость, уменьше- 
ние объема внеклеточной жидкости 


Гипокалиемия, потеря мышечных 
функций, слабость и летаргия 


Отклонения от нормы, вызванные рво- 
той или усиленной почечной экскре- 
цией, задержка развития в детстве 


т Пределы рекомендуемых допусков диеты, или безопасных и адекватных уровней: первое значение — это минимальная 


величина для грудных детей, а второе — наибольшая величина для взрослых, за исключением беременных и кормящих женщин. 
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Для некоторых питательных веществ имеется меньше дан- 
ных для выработки допусков. Совет по пищевым продуктам и 
питанию определил для этих питательных веществ вместо ВРА 
диапазоны «расчетных безопасных и адекватных величин Су- 
точного диетического приема». Безопасные и адекватные 
уровни приема даны для витамина К, биотина, пантотеновой 
кислоты, меди, марганца, фтора, хрома, селена, молибдена, 
натрия, калия и хлоридов [2]. Диапазоны приема в табл. 6 
основаны на ВРА или безопасном и адекватном уровне в зави- 
симости от питательного вещества. 


ВИТАМИНЫ 


Ранее указывалось, что организму человека требуется отно- 
сительно небольшое количество витаминов для регулирования 
важных реакций обмена. Недостаточный прием витаминов 
является причиной классических авитаминозов, а продолжи- 
тельная недостаточность может привести к летальному исходу. 
Абсолютная потребность в витаминах привела к современной 
витаминной терапии в мегадозах. Миллионы американцев еже- 
дневно поглощают витамины в количествах, до 100 раз превы- 
шающих рекомендуемые уровни приема, с целью предотвра- 
щения или уменьшения действия простуд, борьбы со старе- 
нием, ликвидации стресса и повышения половой потенции. 
В последнее время появились даже рекомендации по мегадозной 
витаминной терапии рака. Крайне важно’ поэтому для вопроса 
безопасности питания рассмотреть токсические эффекты, кото- 
рые могут наблюдаться при избыточном приеме витаминов. 

Симптомы токсического действия, связанного с повышенным 
приемом витаминов при нормальном потреблении пищевых про- 
дуктов, к счастью, не наблюдаются в США из-за большого 
разнообразия потребляемых продуктов. Токсическое действие, 
однако, легко вызывается большими дозами дополнительно 
принимаемых витаминов или при неправильном потреблении 
отдельных пищевых продуктов. 

При рассмотрении вопроса токсичности необходимо прово- 
дить различие между жирорастворимыми (А, О, Еи Ю иво- 
дорастворимыми витаминами (С и В). Жирорастворимые ви- 
тамины накапливаются в жировой ткани организма, повы- 
шенный прием их в результате избыточного потребления 
отдельных продуктов или дополнительного приема витаминов 
может привести к накоплению витаминов и появлению сопут- 
ствующих симптомов токсического действия. Повышенный прием 
водорастворимых витаминов возникает только при потребле- 
нии дополнительного количества витаминов и ведет просто 
к выделению излишков из организма с мочой и потом. Однако 
некоторые эффекты начинают связывать с повышенным прие- 


мом водорастворимых витаминов. 
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Ниже рассматриваются токсичность жирорастворимых вита- 
минов нп сложные явления, возникающие при их взаимодей- ; 
ствиях, а также токсичность основных водорастворимых вита- 


МИНОВ, 








































Витамин А 


Витамин А широко известен своим классическим авитамино- 
зом, т. е. куриной слепотой, которая была известна египтянам 
еше тысячелетия назад. Токсичность витамина А стала изве- 
стна только в настоящее время и сейчас широко описана в ли- 
тературе. Витамин А включает несколько биологиче- 
ски активных соединений, существующих в виде различных 





изомеров (ретинол, ретиналь и ретиноевая кислота). Кроме у 

того, существуют каротиноиды, которые являются провитами- ь 
нами А, или предшественниками витамина А, так как они легко | ное зрение 
преобразуются в организме в витамин А. Самый важный пред- зыпадение вол 
. шественник — это В-каротин, который широко распространен губ, растрескив 
в растениях и имеется в некоторых животных тканях. : ОЖ, НОСОВОЕ 
Нет зарегистрированных случаев летального исхода, опреде- личение печени 


7 МНЯ 


ленно связанных с избыточным приемом витамина А, однако 
исключительно высокие уровни приема’ приводили к болезням 
печени [6] и задержке роста [7, 8]. Другие симптомы интоксика- 
ции при прекращении избыточного приема подвергаются обрат- 
ному развитию. 

Интоксикация витамином А редко является результатом по- 
требления пищевых продуктов, за исключением потребления 
таких продуктов, как печень белого медведя или акулы, пал- 
туса или трески, в которых может содержаться от 13000 до 
100 000 МЕ! на 1 г продукта [9, 10]. 

Вызвать острую интоксикацию у_взрослых дополнительным 
приёмом-витамина нелегко, так как для этого требуется“доза` " 

2от.2.до-5-млн. МЕ. [10, 11]. У детей острую интоксикацию могут 
вызвать значительно низкие дозы (от 75000 до 
300000_МЕ) [12]. Такие дозы обычно принимаются случайно 
или при чрезмерно "избыточном приеме витаминов. 

Симптомы острой интоксикации появляются у взрослых и 
детей в течение нескольких часов. Хроническая интоксикация 
обычно появляется в течение нескольких месяцев, Характе- 
ристики токсического действия витамина А представлены \ 
в табл. 7. 

В-каротин — предшественник витамина А — накапливается 
в печени и жировой ткани, в результате чего кожа может по- 
желтеть. Однако он не вызывает таких токсических явлений 
в отличие от биологически активных соединений витамина А. 








т Одна Международная единица (МЕ) равна 0,3 мкг ретинола или 0,6 мкг 
В-каротина. 
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Таблица 7 








Симптомы Прием | = Источник 
Острые_ 
— деи до | года: 12 ч после при- 75 000—300 000 МЕ [10, 12, 13] 


ема — анорексия, выбухание род- 
ничков, повышенная раздражи- 
тельность, рвота; несколько дней 
после приема — шелушение кожи 
взрослые: 6—8 ч после приема — 2—5 млн. МЕ [9, 10, 11] 
головная боль, головокружение, 
сонливость, тошнота, рвота; 12— 
\ 20 ч после приема — покраснение 
' и эритериматозное припухание 
кожи, шелушение кожи 
Хронические 
—=—анорексия, головная боль, затума- Дети в возрасте до [14, 15] 
ненное зрение, мышечная боль, 1 года — 18 000— 
выпадение волос, кровоточивость 60 000 МЕ всутки, в воз- 
губ, растрескивание и шелушение расте от 1 до 5 лет — 
\ кожи, носовое кровотечение, уве- 80000—500 000 МЕ всут- 
личение печени и селезенки, ане- ки 
МИЯ Взрослые — 100000 МЕ [6, 16, 17] 
в сутки или 3000 МЕ на 
1 кг в сутки в течение не- 
скольких месяцев или 
лет 


Поглощение человеком В-каротина и преобразование его в ак- 
тивный ретинол относительно невелико и составляет только от 
20 до 30% принятого количества. Ретинол, который является 
активной формой витамина А, также накапливается В печени 
и жировой ткани, в основном в виде эфиров уксусной и паль- 
митиновой кислот. Предполагается, что при гипервитаминозе А 
ретиноиды нарушают целостность клеточной мембраны, в ре- 
зультате чего высвобождаются гидролитические ферменты [18, 
19]. 

Е по выбору общепринятых безопасных веществ 
Федерации американских обществ экспериментальной биологии 
($СО@$) недавно опубликовал тщательный анализ безопасно- 
сти витамина А [20]. $СОС5 суммировал такие появления ги- 
первитаминоза А, как сухость кожи, анорексия, головная боль, 
слабость, выпадение Волос, боль в суставах, рвота, раздражи- 
тельность, увеличение печени и селезенки, повышение внутри- 
черенного давления. По данным $С00$5, минимальный. уро- 
вень, вызывающий отрицательный эффект у человека, нахо- 
дится в пределах. 700—3000 МЕ. на_1 кг. в сутки. Указывается 
также, то дозы порядка 700 800 МЕ на 1 кг в сутки в пе 
риод беремейности могут вызвать. аномалии плода. [20]. 

— Существующая информация приводит к выводу, что прием ви- 
тамина А должен ограничиваться В пределах рекомендуемых 
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допусков диеты, если витамин А не прописан в качестве 
лекарственного препарата для лечения авитаминоза. Академия 
педиатрии США отмечает, что ежедневный прием детьми до- 
полнительного количества ретинола свыше 10000 МЕ реко- 
мендуется только под наблюдением врача [21]. По данным На- 
ционального консорциума питания, прием витамина А, в 5—10 
раз превышающий КРА, представляет большой риск [22], а Со- 
вет по пищевым продуктам и питанию считает неразумным 
постоянный прием более 25 000 МЕ [2]. 





Витамин Р 


Витамин О (кальциферол) в некоторых отношениях уника- 
лен в ряду других витаминов. Избыточный прием этого вита- 
мина вызывает различные токсические эффекты, включая ле- 
тальный исход [23, 24]. Витамин О широко известен как «ви- 
тамин солнечного света». Его наиболее распространенная 
форма — Оз (холекальциферол) в отличие от других витами- 
нов вырабатывается в нашем организме при активации сол- 
нечным светом 7-дегидрохолестерина в коже. Другая распро- 
страненная форма — Оз (эргокальциферол) также вырабатыва- 
ется под действием ультрафиолетовых лучей, причем в данном 
случае из эргостерина. Основная форма витамина Р в орга- 
низме — это активный метаболит 95-гидроксихолекальциферол 
[25], который далее гидроксилируется в соответствующие мета- 
болиты, наиболее сильнодействующим из которых является 
1,25-дигидроксихолекальциферол. 

Загар кожи, создавая фильтр для ультрафиолетовых лучей, 
предотвращает выработку витамина Р до уровня, при котором 
развивается интоксикация. Таким образом, токсическое дей- 
ствие витамина О проявляется только при приеме экзогенных 
естественных источников, например рыбьего жира или допол- 
нительного приема витамина. Негроидным народам с повы- 
шенной пигментацией кожи требуется и повышенное содержа- 
ние витамина О, к его токсическим эффектам они менее чув- 


ствительны [26]. 
На животных получены некоторые доказательства того, что 


токсичность обычных форм витамина О различна, но для людей 
такие доказательства отсутствуют. Симптомы интоксикации 
витамином Р довольно неспецифичны. Избыточный прием может 
вызвать повышение содержания кальция в крови, повреждение 
кожных Покровов_и слизистых, а в последующем гипертен- 
зию, сердечную недостаточность, почечную недостаточность и 
гипохромную анемию. Во многих случаях явления гипервита- 
миноза © можно ликвидировать, прекратив прием витамина р 
или используя лечение глюкокортикондамн [27], но, как уже 
отмечалось ранее, в результате, избыточного приема может 
наступить летальный исход Наблюдающиеся при интоксика- 
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Таблица 8 








Симптомы Уровень приема Источник 





Острые 
2—8 сут после приема — анорек- 1000—3000 МЕ на 1 кгв сут- [28, 29] 
сия, тошнота, рвота, понос, голов- ки 
ная боль, полиурия, полидипсия 


Хронические 
потеря массы, бледность, запор, От 10 000 МЕ в сутки (в те- [30—32] 
лихорадка, повышение содержа- чение 1—4 мес) до 
ния кальция в Крови, отложение 200 000 МЕ в сутки (в тече- 
кальция в мягких тканях ние 2 нед) 
100 000—500 000 МЕ в сут- 
ки (в течение 2—4 лет) [33, 34] 


ции симптомы и соответствующие опасные для здоровья уровни 
приема витамина Р приведены в табл. 8. 

Беспокойство, вызванное токсичностью витамина р, при- 
вело к тому, что Совет по пищевым продуктам и питанию 
не рекомендует принимать более 400_МЕ (10 мкг холекальци- 
ферола=400 МЕ витамина Б), которые можно получить из обо- 
гащенного молока. С целью предотвращения избыточного при- 
ма витамина Р Комитет по дезинформации в области питания 
Совета по пищевым продуктам и питанию [35] опубликовал 
следующее предупреждение: «Избыточное количество витамина 
Р наносит вред, и только отдельные лица, страдающие заболе- 
ваниями, при Которых нарушено поглощение или метаболизм 
витамина О, могут принимать более 400 МЕ ежедневно. До- 
полнительная потребность в витамине Р устанавливается кли- 
ническими исследованиями, а лечение должно осуществляться 
по рекомендации и под наблюдением врачей». 

В пересмотренном КРА в 1980 г. [2] Совет по пищевым 
продуктам и питания рекомендует потреблять в сутки: для де- 
тей до года и детей от года до 18 лет — 10 мкг, для людей 
в возрасте от 19 до 99 лет—7,5 мкг, для людей старше 23 
лет—-5 мкг, кроме того, для беременных и кормящих женщин 
дополнительно 5 мкг/сут. Даны предупреждения относительно 
приема витамина р более указанных количеств. 


Витамин Е 


Кроме а-токоферола, наиболее активной формы (актив- 
ность природного а-токоферола равна 1,49 МЕ на мг [2]), кото- 
рая чаще всего называется витамином Е, существует еще семь 
форм токоферолов. В природе токоферолы находятся в липид- 
ной фракции растений, поэтому наиболее важными источни- 
ками являются различные растительные масла. Например, 
хлопковое, подсолнечное масла и масло сафлора, имеют отно- 
сительно высокое содержание а-токоферола. 
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Потенциальная токсичность витамина Е изучена не полно- 
стью. Вероятно, относительно большое количество витамина Е . 
можно принимать почти без вредных последствий. Фаррелл и 1 
Биери [36] утверждают, что прием витамина Е в количестве от 
100 до 1000 МЕ в сутки не вызывает отрицательных послед- 
ствий. Существуют также и другие несколько противоречивые 




















результаты наблюдений. Кроме того, лица, принимавшие из- | 
быточное количество этого витамина, могли не страдать от 
отрицательных последствий или не связывать эти симптомы 








с употреблением витамина Е. У детей, больных анемией и по- 
лучавших большие дозы а-токоферола, отмечалось подавле- 
ние нормальной гематологической реакции на парентеральное 
введение железа [37]. Совет по пищевым продуктам и питанию 
[2] и Комитет по выбору общепризнанных безопасных веществ 
[38] охарактеризовали витамин Е как относительно нетоксич- 1 
ный. Некоторые симптомы, которые связывают с избыточным 
приемом витамина Е, представлены ниже. Предполагается 
































также, что витамин Е является-антагонистом витамина _К_и в некоторых с 
‘может ухудшать свертывание крови [39]. И. емо 





©. 
Симптомы Уровень приема Н ИСХОД | 
Головная боль, тошнота, утомляемость, голово- Приблизительно 300 мг/сут ШЕнных детей ] 
кружение, затуманенное зрение оЗникаю 
Предполагается нарушение функции гонад 4—12 г/сут при длительном та щие 1 


употреблении 
Незначительная креатинурия, растрескивание 2—4 г/сут в течение 3 мес 
кожи, хейлоз, ангулярный стоматит, желудоч- 49. 
но-кишечные расстройства, мышечная слабость 


Источник К. С. Науез апа О. М. Нерз{еа4, «Тох1сЙу о{ Ше 
\УЦапитз», ш МаНопа! Асаету о! Зс1епсез, Тох1сап{$ Оссиггп8 МашгаПу т Ро- 
оз, 2п4 е4., \/азытефюл, О. С., 1973 


Необходимо отметить, что для здоровых людей нет доказа- 
тельств в пользу положительных или отрицательных послед- $ 
ствий избыточного приема витамина Е. Таппел [40] рассмотрел 
широкий круг состояний, которые, по общему мнению, облег- 
чаются дополнительным приемом витамина Е, и пришел к вы- 
воду, что такой дополнительный прием не только бесполезен, 
но и мешает правильному лечению больных людей. Прием ви- 
тамина Е с терапевтическими целями не должен превышать КРА 
(для детей от года —3 мг, для взрослых — 10 мг) более чем : 
в 10 раз [41]. $ 


Витамин К 


Двумя основными формами витамина К являются Ку, или 
филлохинон, и К», или соединения группы менахинона. Филло- $ 
хинон синтезируется большим количеством растений, в частно- 
сти листовыми овощами, а люцерна и табак — особенно бо- 
таты этим витамином. Менахинон-7 — это представитель боль- 
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шой группы гомоголов, а родственная форма — менахинон-4 
синтезируется животными из менадиона, иногда называемого 
витамином К; [42]. 

Препараты витамина К вводят новорожденным для предот- 
вращения кровотечения, возникающего в результате отсутст- 
вия факторов коагуляции, зависимых от витамина К [43]. Неко- 
торые формы витамина К применяют в терапевтических целях. 
Жирорастворимую форму К, получают из растительных ис- 
точников, ее применение предпочтительнее по сравнению с ана- 
логами Кз (которые могут вызвать гемолитическую анемию и 
повреждения печени) при состояниях, требующих ‘фармаколо- 
гических количеств, например при болезнях печени и тяжелом 
синдроме малабсорбции [44]. 

Все, что известно о токсичности витамина К, выявилось при 
терапевтическом использовании этого витамина. Витамин К, 
не вызывает симптомов интоксикации в обычных терапевти- 
ческих дозах от 10 до 25 мг. Однако водорастворимые формы 
в некоторых случаях вызывают рвоту при оральном примене- 
нии, гемолитическую анемию, иктеричность склер и_даже_ле- 
тальный исход в дозах от 5 до 10 мг, в особенности у недоно- 
шенных детей [45]. Ниже рассмотрены токсические эффекты, 
возникающие при применении водорастворимых соединений 
витамина К. 


Симптомы Уровень приема 
Беременные женщины — не наблюдаются 10—25 мг/сут 
Новорожденные — гемолитическая анемия, ги- 5—10 мг/сут парентерально 


пербилирубинемия, иктеричность склер 


` Недоношенные дети — иктеричность склер, ле- По 10 мг 3 раза в сутки в те- 
| тальный исход 


чение 3 суток 


Источник: Сошш ее оп Ми! Ноп, Реёайчсз, 28, 501 (1961). 


Потребности человека в витамине К удовлетворяются при- 
мерно поровну растительными источниками и синтезом кишеч- 
ной микрофлорой. Нормальные: диеты в США содержат около 
300—500 мкг витамина в сутки, что намного выше безопасного 
и адекватного для взрослых уровня от 70 до 140 мкг. Здоровым 
людям, вероятно, не требуется дополнительного приема этого 
витамина. Дополнительный прием можно производить только 
в терапевтических целях под наблюдением врача [46]. 


Взаимодействие витаминов А, РО, Е, К 


В некоторых случаях трудно определить токсичность ааа 
растворимых витаминов из-за их взаимодействия [39, 47, 48]. 
Большая доза одного витамина может значительно уменьшить 
токсичность другого. Токсичная доза жирорастворимого вита- 
мина может быть ве столь онаена при-наличии высокого или, 
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Таблица 9 





\ 
Витамин, проявляю- Витамин, принимае- Е 
щий защищающее мый в избыточном Источник 
свойство количестве 














А или О О или А [42, 47] 
Е А [40,49] 
Е А или О [50] 
Е Бир. [50 
К А 






по крайней мере, адекватного уровня другого жирораствори- 
мого витамина. Например, различное время начала токсиче- 
ского действия при избыточном потреблении жира печени тре- 
ски может быть обусловлено соотношением содержания вита- 


минов А и О, а не только содержанием витамина А. В табл. 9 ь 

даны некоторые возможные защитные взаимодействия жиро- р поворожденн 

растворимых витаминов. * ее 
Кроме того, необходимо отметить обратимость защитного а 

взаимодействия. Недостаточное количество того или иного ви- р а 

тамина может усилить токсическое действие других. Например, „ а 

токсические эффекты витаминов А и Р могут быть усилены Витамин ( 


при дефиците витамина Е или витамина К, а витамины Аи Е 
взаимно антагонистичны. 

Независимо от природы взаимодействия жирорастворимых 
витаминов благоразумие подсказывает избегать их избыточного 
приема, за исключением случаев приема с терапевтическими 
целями под наблюдением врача [2]. 


Водорастворимые витамины 


Водорастворимые витамины в целом обладают меньшей ток- 
сичностью по сравнению с жирорастворимыми витаминами бла- 
годаря тому, что они не задерживаются в организме в такой 
же степени, как жирорастворимые витамины. Избыточное ко- 
личество этих витаминов, превышающее пороговые уровни, вы- 
водится довольно быстро (обычно в течение 24 ч), главным 
образом с мочой. Эта особенность выведения допускает случай- 
ный или преднамеренный прием избыточных ‘количеств вита- 
минов без заметного вреда для данного человека. Тем не ме- 
нее отмечены некоторые отрицательные эффекты, связанные 
с избыточным приемом некоторых водорастворимых витами- 
нов. Специалисты по питанию не рекомендуют прием этих ви- 
таминов в количествах, превышающих КЛРА, за исключением 
случаев приема под наблюдением врача. Прием большой дозы 
любого витамина, кроме случаев лечения особых состояний, 
сопровождающихся его дефицитом, может представлять боль- 
шой риск, так как это маскирует состояние больного или уво- 
дит в сторону от более правильного лечения. 
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Таблица 10 








Последствия Уровень приема Источник 





Тошнота, понос, желудочно-кишечные 1 г/сут в течение 17 нед; [56, 57, 58] 


расстройства, метеоризм 10—80 г/сутв течение 6 — 

10 сут 
Повышенный уровень оксалатов, воз- 4—9 г/сут [59, 60] 
можное образование камней 
Пониженное поглощение меди Свыше 1 г/сут [61, 62] 
Разрушение витамина В1э 500 мг [63] 
Нарушение антикоагулянтного дейст- 2 мг (0,01 мг гепарина) [64, 65] 


вия гепарина и кумадина 


 Менструальное кровотечение (при кон- 6 г/сут в течение 3 сут [45] 


сервативном аборте) 
Повышенная зависимость 


взрослых Непрерывный повы- [65, 66 
шенный прием 
новорожденных 400 мг/сут во время бе- [67] 


ременности женщины 


Ниже следует обзор отрицательных эффектов водораство- 
римых витаминов. 

Витамин С. В течение последних лет обсуждается вопрос 
об эффективности витамина С (аскорбиновой кислоты) при ле- 
чении не только цинги, но и других заболеваний. Спор кон- 
центрируется, в частности, вокруг рекомендуемых больших доз 
(10—15 г/сут) витамина С для предотвращения или умень- 
шения явлений обычных простуд, как предлагает д-р Л. По- 
линг [53]. Прием мегадоз витамина С был быстро воспринят 
многими гурманами, но критиковался специалистами по пита- 
нию. Попытки исследовать эффективность витамина С для 
предотвращения простуд или смягчения их симптомов были 
сделаны в университете Торонто [54], в результате чего было 
установлено [55], что: «Нет никаких доказательств того, что 
профилактические дозы (аскорбиновой кислоты) свыше 250_мг 
в ‘сутки оказывают какое-либо полезное действие, причем оп- 
тимальная суточная доза может быть намного ниже, так как 
пасыщение ткани, вероятно, является ограничивающим факто- 

ом для профилактического действия». 

“Исследования, проведенные в Торонто, а также другие ис- 
следования эффективности витамина С попутно обнаружили 
данные об отрицательных эффектах больших доз, самыми рас- 
пространенными из которых являются желудочно-кишечные 
расстройства. (табл. 10). 

— Интересно отметить, что витамин С вообще считается, спо- 
‘собствующим поглощению неорганических веществ. Например, 
поглощение железа усиливается при“уровне приема около т 
[61]. Однако совершенно обратное явление наблюдается с ме- 
дью, Поглощение которой подавляется при приеме больших доз 


витамина С [62]. 
81 








Продолжаются широкие исследования витамина С, которые 
сопровождаются болышими дискуссиями [68]. Д-р Сент-Джор- 
джи опубликовал в 1979 г. статью [69], вкоторой сформулировал 
новую теорию о биологической функции витамина С. Эта тео- 
рия отводит аскорбиновой кислоте фундаментальную роль на 
клеточном уровне, и, вероятно, вызовет новые дискуссии и ис- 
следования витамина С. В то же время кажется сомнительным, 
чтобы большие дополнительные дозы витамина С могли ока- 
зать положительное действие, и необходима осторожность при 
дозах от 2 до 8 г/сут. Большие дозы могут быть крайне опас- 
ными [70]. 

Ниацин. Отрицательные эффекты ниацина (никотиновой 
кислоты) в основном заключаются в побочных явлениях, воз- 
никающих при приеме больших терапевтических доз, назнача- 
емых при недостаточном поступлении витамина с пищей. Ни- 
котиновая кислота оказывает заметное сосудорасширяющее 
действие при введении в больших дозах (100—300 мг перо- 
рально или 20 мг внутривенно). Наблюдаются гиперемия лица, 
головные боли, спазмы и тошнота [71]. С никотиновой кислотой 
также связано преходящее влияние на холестерин сыворотки. 
Понижение уровня холестерина, В-липопротеидов и триглице- 
ридов в крови происходит при дозах ниацина от 3 до 6 г/сут 
[72]. Ежедневный прием З г и более приводит к уменьшению 
количества линидов` в сыворотке, увеличению утилизации мы- 
шечного гликогена и уменьшению мобилизации жирных кис- 
лот из жировой ткани при физической работе. [73]. Парсонс 
и-Флинн [74] сообщают о снижении_содержания холестерина 
в сыворотке на 10—15% при ежедневном приеме от 2 до 
6 г/сут: Другие побочные явления включают зуд, шелушение 
и пигментный дерматоз.. Все эти побочные явления исчезают 
при прекращении приема витамина, не оставляя вредных по- 
следствий. Из-за побочных действий, вызываемых никотиновой 
кислотой, чаще применяют физиологически активный амид (ни- 
котинамид). Никотинамид в терапевтических дозах не имеет 
побочных действий и не понижает содержание холестерина 
в сыворотке. У крыс, однако, наблюдалось замедление роста 
и жировая дистрофия печени, когда в их рационе содержалось 
до 1% никотинамида, а также имелось высокое содержание 
жира и пизкое содержание холина [75]. 

Потребности здорового человека в ниацине легко удовлет- 
воряются обычной диетой. Поэтому, за исключением случаев 
лечения пеллагры, необходимо избегать длительного приема 
высоких доз этого витамина. 

Фолацин. Дозы фолацина (фолиевой, или птероияглутами- 
новой кислоты), многократно превышающие ВЛРА, редко вызы- 
вают отрицательные последствия. Однако известно, что фолие- 
вая кислота взаимодействуя с некоторыми антиэпилептиче- 
скими препаратами, повышает частоту приступов у больных 
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Таблица 11 








Витамин | Действие | Источник 
Пантотеновая кислота Редкий понос, 10—20 г (соль кальция); [71 
нет последствий при дозе 100 мг/кг 
Пиридоксин (витамин Не имеет токсических действий в дозе [71, 78] 
Ве) 200 мг внутривенно; не имеет побочных 


действий в дозе 100—300 мг/сут перораль- 
но 
Тиамин (витамин В,) Не имеет токсических действий при перо- [79, 80] 
ральном приеме (максимально всасывается 
5 мг из дозы); анафилактический шок, вазо- 
дилатация, тошнота, тахикардия и одышка 
при повторном парентеральном введении 
10—100 мг 


эпилепсией [76]. Доказательств других последствий нет. Прием 
витамина взрослыми в дозах до 400 мг/сут в течение 5 мес 
или 10 мг/сут в течение 5 лет без последствий указывает на 
относительную безопасность обычных лечебных доз порядка 
5 мг/сут [71.. 

Необходимо подчеркнуть один важный аспект терапии фо- 
лиевой кислотой. В дозах свыше | мг/сут фолиевая кислота 
может уменьшить явления пернициозной анемии, возникающей 
в результате недостатка витамина В12, но при этом не воздей- 
ствует на другие симптомы дефицита витамина В:2. Дозы фо- 
лиевой кислоты, достаточные для устранения гематологических 
симптомов пернициозной анемии (от 25 до 250 мкг), могут за- 
труднить распознавание неврологических признаков. Неудача 
в диагнозе и лечении недостаточности витамина В1› может 
в свою очередь привести к серьезным неврологическим нару- 
шениям [76, 77]. В связи с этим большинство специалистов счи- 
тают необходимым избегать повышенного приема фолиевой кис- 
лоты, кроме случаев приема витамина под наблюдением врача. 

Другие водорастворимые витамины. Другими водораство- 
римыми витаминами являются пантотеновая кислота, пиридок- 
син (витамин Вз) и тиамин (витамин В,), которые характери- 
зуются очень незначительными вредными последствиями, при- 
чем они недиетического происхождения (табл. 15. 


АНТИВИТАМИНЫ, 
ИЛИ АНТАГОНИСТЫ ВИТАМИНОВ 


о безопасности питания, возникающих 
и других незаменимых питательных 
веществ, в книге рассматривается также возможное токсиче- 
ское действие повышенного приема витаминов и микроэлемен- 
тов. С этой точки зрения необходимо рассмотреть отрицатель- 
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Таблица 12 








Антагонист (витамин) | Ингибирующее действие Источник 








Тиаминаза (тиамин) Видоизменяет структуру, дез- Растения, рыба, мор- 
активируется под действием ские животные, имею- 


теплоты щие панцирь 
Гипоглицин А (рибо- Механизм неизвестен, нейтра- (Сливы Акки 
флавин) лизуется рибофлавином 
Ниацитин и лейцин Механизм неизвестен, реверси- Пшеничные отруби, 
(ниацин) руется в щелочной среде просо 


Образование комплексов, кото- Яичный белок 
рое предотвращается теплотой 
Линатин  (пиридок- Нарушает структуру всех трех Семена льна 


Авидин (биотин) 


син) форм пиридоксина 

Большое количество Механизм неизвестен Различные источники 
В-каротина (вита- 

мин Д) 


Полиеновые кислоты Механизм неизвестен, нейтра- То же 
(витамин Е) лизуется витамином Е 

Дикумарол и соответ- Механизм неизвестен, может Антикоагулянты 
ствующие синтетиче- быть конкурентом в синтезе 

ские продукты (вита- протромбина 

мин К) 


ные последствия приема таких соединений, которые подавляют 
активность витаминов в обменных реакциях. Этим действием 
обладают различные соединения, которые довольно сложно 
охарактеризовать. Наблюдения, проведенные в 50-х годах, по- 
казали, что эти соединения отличаются сходной структурой, 
вызывают симптомы, сходные с симптомами дефицита отдель- 
ных витаминов и конкурируют с отдельными витаминами, в ре- 
зультате чего они были названы антивитаминами [81, 82]. 
В дальнейшем было отмечено, что антивитамины делятся на 
два основных типа: структурно-подобные антиметаболиты и 
структурно-модифицированные соединения, которые подавляют 
действие витамина путем образования неактивных комплексов 
с модификацией молекулы [83]. 

Точный механизм действия во многих случаях неизвестен, 
однако в настоящее время антивитаминами, или антагонистами 
витаминов, называется группа различных соединений, которые 
прекращают или уменьшают действие витамина. Определенные 
витамины сами являются представителями антагонистов вита- 
минов. Ранее отмечалось, что витамины А и Е взаимно антаго- 
нистичны, а витамин А является также антагонистом витамина 
К. В табл. 12 приведены примеры антивитаминов и их характе- 
ристики [83, 84]. 7 

Большинство антагонистов витаминов не играют большой 
роли в питании населения США из-за разнообразия диет. Од- 
нако современное стремление к самостоятельному приему мега- 
витаминной терапии может вызвать серьезные последствия 
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из-за сложного и недостаточно понятого взаимодействия ви- 
таминов, В особенности жирорастворимых. 

Последним вопросом, относящимся к общей проблеме анта- 
гонизма витаминов, является проблема взаимодействия лекар- 
ственных препаратов и питательных веществ. Указанное взаи- 
модействие настолько обширно и сложно, что невозможно под- 
робно рассмотреть его в данной книге, однако можно указать, 
какие именно питательные вещества участвуют в нем. В спра- 
вочнике по взаимодеиствию лекарственных препаратов и ПИ- 
тательных веществ, опубликованном Американской диетической 
ассоциацией [85] приведены следующие витамины: А, С, Р, Е, 
К, В.›, фолацин, ниацин, пантотеновая кислота, пиридоксин, 
рибофлавин, тиамин (кроме того, кальций, железо, магний, фос- 
фор, калий и цинк участвуют в реакциях взаимодействия пи- 
тательных веществ и лекарственных препаратов). 


ВИТАМИННЫЕ И МИНЕРАЛЬНЫЕ ДОБАВКИ 


В США ежегодно продается в широком ассортименте боль- 
шое количество витаминных и минеральных препаратов. Боль- 
шинство из них официально обозначаются Федеральным управ- 
лением по вопросам качества продовольствия и медикаментов 
(РРА) в качестве диетических добавок, но если на этикетке 
указано терапевтическое назначение, то они официально. 0бо- 
значаются как препараты, отпускаемые без рецепта (отс). Для 
оценки безопасности и эффективности всех ОТС ЕРА создало 
экспертную комиссию, которая в 1976 г. опубликовала резуль- 
таты исследования витаминов и минеральных продуктов, от- 
пускаемых без рецепта [86]. Этот полный обзор витаминов и 
минеральных веществ представляет собой изложение вопросов 
токсичности, рассматриваемых выше. Здесь же приведены не- 
которые выводы и заключения экспертной комиссии: 

витамин С, витамин В12, фолиевая кислота, ниацин, вита- 
мин Ве, рибофлавин, тиамин, витамин А и витамин ОР могут 
продаваться как ОТС, состоящие из одного ингредиента со спе- 
пиальными указаниями на этикетке, 

‘биотин, холин, витамин Е и пантотеновая кислота не дол- 
жны продаваться в виде отдельн 


дефицита практически не существует; 
витамин К, особенно опасный для лиц, принимающих ан- 


тикоагулянтные препараты, должен продаваться только по 


ых ингредиентов, так как их 


рецепту; 
кальций, железо и цинк могут продаваться в виде препара- 
тов, состоящих из одного ингредиента со специальными ука- 


заниями на этикетке; : ы 
медь, фтор, йод, магнии, марганец, фосфор и калий не дол- 
жны продаваться без рецепта, так как их недостаточность 


встречается редко. 
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Комбинации, содержащие ТОЛЬКО жирорастворимые ВИТА- 
мины, должны быть запрещены. 

Экспертная комиссия в каждом случае рекомендовала до- 
зировки для предупреждения и лечения болезней, возникающих 
при дефиците этих веществ. С целью предупреждения об опас- 
ности повышенного приема витаминов и минеральных веществ 
комиссия рекомендует сделать на этикетках указание, что эти 
препараты предназначены для лечения дефицита этих веществ, 
«когда необходимость такой терапии определена врачом». Ко- 
миссия рекомендует также, чтобы во многих случаях на эти- 
кетках указывались противопоказания и предупреждения от- 
носительно избыточного приема. В некоторых случаях даны 
рекомендации, запрещающие терапевтическое применение ука- 
занных препаратов, за исключением состояний, обусловленных 
дефицитом этих веществ. 


БЕЛКИ И АМИНОКИСЛОТЫ 


Белки имеются во всех живых клетках и состоят из слож- 
ных комбинаций аминокислот. Более 90 различных аминокис- 
лот входят в состав белка. Почти бесконечные возможности 
комбинирования и расположения аминокислот объясняют ши- 
рокое разнообразие и различные характеристики растительных 
и животных белков [87]. 


Потребность 


В начале этой главы отмечалось, что белки доставляют не- 
заменимые аминокислоты, которые необходимы организму 
для роста и восстановления ткани. Белок является также ос- 
новным компонентом ферментов, которые требуются в реак- 
циях обмена, и служит в качестве источника энергии в допол- 
нение к жирам и углеводам. Восемь аминокислот являются 
незаменимыми для организма человека: изолейцин, треонин, 
лейцин, триптофан, лизин, метионин, ‚валин, фенилаланин. 
Кроме того, гистидин представляет собой незаменимую амино- 
кислоту для детей и может также быть незаменим для взрослых 
[2, 88]. Аргинин не является незаменимым для взрослых, но 
у детей он не синтезируется в необходимых количествах доста- 
точно быстро, в связи с чем маленьким детям требуется диети- 
ческий источник [89]. Две другие аминокислоты, цистин и тиро- 
зин, можно назвать полунезаменимыми. Цистин синтезируется 
только из ‘метионина, а тирозин — только из фенилаланина. 
Потребность в метионине и фенилаланине уменьшается, если 
в рационе имеются цистин и тирозин. Любая из остальных 
аминокислот может образовываться в организме в достаточ- 


ных количествах. 
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Белки могут содержать разное количество незаменимых 
аминокислот. разных видов и потому их ценность обычно опре- 
деляют по соответствию аминокислотного состава белка по- 
требностям организма человека. Самым распространенным 
способом измерения ценности является определение коэффици- 
ента эффективности белка (РЕВ), при котором стандартом для 
сравнения служит казеин. Белки из животных источников (мяса, 
рыбы, птицы, яиц и молока) содержат все незаменимые ами- 
нокислоты в количествах, близких к потребностям человека, и 
потому животные источники белка имеют более высокий РЕК, 
чем растительные. Однако правильная комбинация белков из 
растительных источников может обеспечить требуемый уровень 
незаменимых аминокислот. 

Незаменимые аминокислоты не запасаются в организме че- 
ловека, но нормальное поступление животных и растительных 
белков с пищей легко обеспечивает требуемые уровни. Нор- 
мальное поступление белка с пищей из различных источников 
не сопровождается симптомами белковой недостаточности. 
Проблемы недостаточности возникают в случаях, когда диета 
содержит ограниченное количество отдельных аминокислот. 
Например, кукуруза, которая является основным продуктом 
питания во многих странах мира, бедна лизином и триптофа- 
ном [90], Пеллагра, которая в течение многих лет является 
эндемическим заболеванием в регионах, где кукуруза — основ- 
ной продукт питания, связана с недостаточностью никотиновой 
кислоты и ее предшественника триптофана. 


Токсичность 


Проблемы безопасности питания вообще не ассоциируются 
с избыточным приемом естественных источников белка, кроме 
случаев повышенной чувствительности или аллергических ре- 
акций. Таким же образом избыточный прием отдельных ами- 
нокислот редко связан с последующими отрицательными по- 
следствиями. Конечно, всегда существуют особые случаи и ис- 
ключения, и их необходимо рассмотреть с тем, чтобы обеспе- 
чить безопасность употребления в пищу этих питательных ве- 
шеств в перспективе. 

Белки. Большое разнообразие растительных и животных 
источников белка в пищевых продуктах в США легко может 
привести к потреблению белков в количествах, значительно пре- 
вышающих суточную потребность. Выраженные симптомы ин- 
токсикании редко возникают при таком потреблении, однако 
необходимо рассмотреть ряд мер предосторожности. Напри- 
мер, исследования на животных выявили гипертрофию печени 
и почек при избыточном приеме белка и цистина, а при ис- 
слелованиях человеческого организма обнаружено повышенное 
Рыделение кальция при высоком потреблении белков 191. 
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Последнее указывает на определенное нарушение нормальной 
физиологической функции и необходимость предотвращения 
избыточного приема белков. 

Производство животных и растительных белковых продук- 
тов в США продолжает удовлетворять внутренние потребности 
страны и экспорт. Однако рост цен, нехватка пищевых продук- 
тов во многих регионах земного шара и изучение потребностей 
будущего заставляет уделять этому вопросу большое внима- 
ние. Кроме того, значительная роль отводится растительным 
белковым продуктам как наполнителям, а также как частич- 
ным или полным заменителям традиционных белковых продук- 
тов животного происхождения. Многочисленные исследования 
посвящены улучшению качества белка и созданию новых ис- 
точников белков для удовлетворения их нехватки в других 
странах. Одновременно с этим возросло внимание, уделяемое 
безопасности питания. Так, в статье Мартинеса [92] рассматри- 
вается два класса антипитательных факторов, связанных с бел- 
ками пищи: токсическое действие естественно содержащихся 
(например, госсипол в белке семян хлопка) и попавших из 
окружающей среды (например, кадмий и селен) загрязнений, 
а также действие компонентов, концентрируемых при обработке 
(например, фтор и нуклеиновые кислоты); факторы, влияющие 
на биологическое действие питательных веществ, например, 
влияние фитатов на микроэлементы. 

Яффе [93], рассматривая токсичные белки и пептиды, отме- 
чает, что почти все пищевые продукты содержат белки, а опре- 
деленные белки, включая бактериальные и растительные ток- 
сины, например рицин, высокотоксичны. Однако в организмах 
человека и большинства животных развились механизмы деток- 
сикации, направленные против инородных белков. Основным 
защитным механизмом является пищеварение в пищеваритель- 
ном тракте. В тех случаях, когда в кровоток проникают цель- 
ные белки, стимулируются иммунные защитные механизмы. 
Механизмы действия токсичных белков точно не установлены, 
но. некоторые реакции известны. Среди токсичных белков на- 
ходятся гемагглютинины, содержащиеся главным образом в 
растениях, которые вызывают агглютинацию красных кровя- 
ных клеток. Другие белки содержат такие токсичные эле- 
менты, как селен, или являются биологически активными фер- 
ментами, вызывающими расщепление основных компонентов 
диеты. Токсичные пептиды — это категория, о которой известно 
еще меньше. Они находятся в грибах некоторых видов и в оп- 
ределенных видах плесеней. 

Яффе [93] утверждает, что у многих лиц аллергические ре- 
акции появляются после приема определенной пищи. На са- 
мом деле, большинство пищевых продуктов часто вызывают 
различные отрицательные реакции, иногда в легкой форме. 
Природа этих реакций остается невыясненной, но обычные ал- 


88 


да бо сказано, 9 
авуюЩем уровне о 
ДОпОЛНИТе: 


ходимость 


























лергены включают крупы, молоко, яйца, рыбу, ракообразных, 
помидоры, клубнику, орехи и шоколад. Для большинства пи- 
щевых аллергии специфические агенты неизвестны, но часто 
ты являются белки, которые денатурируются при нагревании 
(120°С в течение 30 мин). Оптимальный способ предотвраще- 
ния аллергии — это. исключение источника из диеты. 

Важное значение некоторых белков и белковых компонен- 
тов ДЛЯ безопасности питания рассматривается в следующих 
главах. 

Некоторое успокоение относительно безопасности белков 
дано в подробном исследовании белковых гидролизатов, про- 
веденном 5СО@$ для ЕПБА [94]. $СОС$ тщательно исследовал 
безопасность белков, подвергнутых гидролизу в кислой среде, 
автолизированных дрожжевых экстрактов и соевых соусов, ис- 
пользуемых для придания вкуса пищевым продуктам. В выво- 
дах было сказано, что нет доказательств опасности при суще- 
ствующем уровне потребления продуктов, но указано на необ- 
ходимость дополнительных исследований. 

Определенная опасность. связана, однако, с неправильным 
потреблением белковых продуктов. В конце 1977 г. появились 
сообщения о различных побочных явлениях и даже о леталь- 
ных исходах, вызванных приемом некоторых белковых препа- 
ратов, применявшихся для снижения массы тела [95]. К концу 
1978 г. было зарегистрировано 60 смертельных случаев из-за 
приема белковых препаратов в качестве единственного источ- 
ника калорий для быстрого снижения массы. Потребление ча- 
стично гидролизованных белков с низкой биологической ценно- 
стью, так называемых предусвояемых жидких белковых про- 
дуктов, было связано с большинством летальных исходов. 
В 17 из 60 случаев летальный исход был вызван поражением 
сердца (острый миокардит, неустранимые сердечные аритмии 
и другие нарушения сердечной деятельности) и не было дока- 
зательств любой другой серьезной болезни, кроме ожирения. 
Кроме того, было зарегистрировано более 225 случаев отрица- 
тельных реакций, связанных с этими белковыми препаратами — 
от тошноты, рвоты и поноса до сердечной аритмии, инфаркта 
миокарда, кровотечения и анафилаксии [95]. 

Подробности, связанные с 17 случаями летального исхода, 
указывают, что ни физическая форма, ни биологические свой- 
ства белка не являются основным фактором. Относительный 
вклад строго ограниченного приема калорий (200—400 кал/сут) 
и использования белков в качестве единственного источника 
калорий неясен. Важно отметить, однако, что никакие другие 
пищевые продукты, предлагаемые для снижения массы, не - 
социировались с подобными последствиями, И ЕРА постановило 

ие на этикетках относительно приема 
делать предупреждег нижения массы 
различных белковых продуктов в диетах ДИС 
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Аминокислоты. Как и в случае с белками, проблемы без- 
опасности питания редко ассоциируются с избыточным прие- 
мом отдельных аминокислот низ естественных пищевых источ- 
ников. Величина приема любой аминокислоты из таких 
источников ограничена и сбалансирована с другими аминокис- 
лотами. 


Часто диета взрослых людей в США может содер- 
жать отдельные аминокислоты в количествах, примерно в 10 
раз превышающих потребность в них. Прием такого количества 
аминокислот выдерживается без очевидных отрицательных по- 
следствий, однако избыточный прием незаменимых аминокис- 
лот переносится хуже, чем заменимых. Это связано с их физи- 
ческими и химическими свойствами, а также с функциями, ко- 
торые они выполняют [96] 


Избыточный прием человеком отдельных аминокислот изу- 
чен относительно мало. Существующая информация получена 
в основном при изучении возможных терапевтических эффек- 
тов. Эти исследования мало указывают на отрицательное дей- 
ствие аминокислот в количествах, превышающих необходимые 
В 10 раз и более. Наблюдаемые болезненные симптомы вклю- 
чают желудочный дискомфорт, тошноту, головную боль, ги- 
церемию лица и дезориентацию. Несбалансированность амино- 
кислот и последующее снижение приема пищи и роста наблю- 
далось у животных, получавших специальный рацион, однако 
действие этого явления на организм человека неясно [96]. Вы- 
зывает беспокойство дополнительный прием аминокислот вслу- 
чаях, когда диета бедна белками или незаменимыми амино- 
кислотами, Необходимо помнить, что систематически принима- 
емые дозы любого терапевтического средства должны быть 
такими, чтобы потребности в питательных веществах удовлет- 
ворялись во всех отношениях. 


Интересно отметить, что некоторые лица страдают от гене- 
тических дефектов, при которых отсутствует инициальный фер- 
мент для обмена данной аминокислоты. Отсутствие этого фер- 
мента приводит к накоплению указанной аминокислоты даже 
в случае нормального уровня приема [97]. Например, значитель- 
ное количество новорожденных детей неспособно метаболизи- 
ровать незаменимую аминокислоту фенилаланин. Эта болезнь 
называется фенилкетонурия. Если только прием фенилаланина 
не ограничен, у ребенка, страдающего фенилкетонурией, на- 
капливается в крови достаточное количество фенилаланина, 
чтобы вызвать повреждения мозга. Фенилкетонурия может со- 
храняться до пяти-, шестилетнего возраста и даже дольше. 


Повышенный прием фенилаланина, который может быть 
результатом применения нового подслащивающего вещества — 
аспартама (комбинация двух аминокислот — фенилаланина и 
аспарагиновой кислоты), находится под вопросом с точки зре- 
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ния безопасности питания, в особенности в комбинации с по- 
вышенным приемом глутаминовой кислоты и ее солей. Эти 
вопросы возникли на основе противоречивых исследований, 
указывающих на повреждение гипоталамуса у новорожденных 
крыс. Однако в связи с отсутствием таких повреждений у но- 
ворожденных обезьян контролирующие органы США, Канады 
и Европы пришли к заключению, что аспартам безопасен (см. 
главу 6). 

Глутаминовая кислота и ее соли (монозамещенные глута- 
маты аммония, калия, натрия и гидрохлорид глутаминовой 
кислоты) были специально исследованы $СО@$ для ЕБА 
в 1978 г. [98]. Полученные выводы являются частью проводи- 
мой ЕРА программы пересмотра СКАЗ (см. главу 6). Рас- 
смотрев пищевое применение этих глютаматов, $СО@5$ при- 
шел к выводу, что имеющаяся информация не указывает на 
опасность для взрослых при современном уровне использова- 
ния в продуктах, но без дополнительных исследований невоз- 
можно определить вероятность диетической опасности при зна- 
чительно повышенном приеме. 5СО@$ считает также дока- 
зательства отрицательного действия глутаматов на детей 
несколько сомнительными, но постановил не добавлять глута- 
миновую кислоту и ее соли в детское питание промышленного 
производства. Глутаматы исследуются дополнительно $СО@$ 
и РОА. 


УГЛЕВОДЫ 


Углеводы, безусловно, находятся в списке самых вредных 
компонентов диеты, но они являются незаменимыми ` питатель- 
ными веществами для человека (т. е. различным тканям’ орга- 
низма требуются углеводы во всех физиологических состоя- 
ниях) [99]. Если углеводы не поступают с пищей в достаточно 
большом количестве, требуемый углевод должен вырабаты- 
ваться организмом из других источников. Как и в других ас- 
пектах безопасности питания, беспокойство общественности от- 
носительно углеводов не находится в полном соответствии с на- 
шими познаниями в вопросах питания. С 

Углеводы образуют большой и разнообразный класс органи- 
ческих соединений, состоящих из углерода, водорода и кисло- 
рода в отношении и—2и—п. Обычно выделяются три следую- 
щих типа углеводов: моносахариды `(например, галактоза, 
фруктоза, глюкоза), дисахариды (сахароза, лактоза, маль- 
тоза), полисахариды (усваивающиеся крахмал и декстрины, не- 
усваивающаяся целлюлоза). 
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Потребность 


Усваивающиеся углеводы — это основной источник энергии 
для организма. Они участвуют в важных процессах обмена, 
а также выполняют защитную роль в важнейших органах. 
Углеводы усваиваются в кишечном тракте, где поглощаются 
в виде простых сахаров, преобразуются в печени в гликоген, 
используются в энергетических процессах и процессах обмена 
или сохраняются. Запасы углеводов в организме существуют 
в основном в виде гликогена в мышцах, остальная часть нахо- 
дится в виде глюкозы в крови и гликогена в печени. 

Углеводы особенно важны в качестве источника энергии 
для мышечной деятельности, теплота, вырабатываемая при 
энергетическом обмене, способствует поддержанию темпера- 
туры тела. Жир и белок также могут покрывать энергетиче- 
ские потребности для мышечной деятельности, но они менее 
эффективны для этой цели, чем углеводы, так как требуется 
энергия для преобразования жира и белка в формы, которые 
используются организмом при такой деятельности. При тяже- 
лой и длительной мышечной работе запасы углеводов могут 
уменьшиться, в результате чего в организме распадаются 
жиры и белки. При отсутствии дополнительного приема угле- 
водов в крови накапливаются кетоны (побочные продукты 
жирового обмена). Углеводы еще более важны для сердечной 
мышцы, которая должна функционировать непрерывно. Мышца 
сердца может воспользоваться собственными запасами гли- 
когена и потому в нормальных условиях нет проблемы гипо- 
гликемии после приема пищи. Однако при нарушении сердеч- 
ной деятельности или заболеваниях сердца гипогликемия мо- 
жет вызвать стенокардию; поэтому высокоуглеводная терапия 
применяется для лечения как страдающих, так и не страдаю- 
щих диабетом больных. 

Печени, выполняющей в организме важнейшую функцию 
детоксикации вредных веществ, требуется достаточное содер- 
жание гликогена, которое возмещается и поддерживается на 
требуемом уровне потреблением углеводов. Таким образом, 
достаточное потребление углеводов необходимо организму че- 
ловека для поддержания здоровья. Глюкуроновая кислота, об- 
разующаяся из углеводов, может реагировать в печени с раз- 
личными химическими веществами, делая их безвредными. Эта 
реакция, например, способствует регуляции метаболизма сте- 
роидных гормонов и элиминации токсичных соединений, тем 
самым предотвращая вред, обусловленный их повышенным со- 
держанием. Реакции ацетилирования, зависящие от присут- 
ствия углеводов, также очень важны для процессов детоксика- 
ции в организме [99]. 

Другой важнейшей функцией углеводов является регулиро- 
вание обмена белков и жира. Использование белка для поддер- 
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Таблица 13 











НЕ Возраст, лет | Рост, см Масса, кг Энергетичевноа ай 
| 
Дети 0—0,5 61 5,9 1 кгх (19,5—29,9) 
0,5—1 71 9,0 1 кгх (16,3—27,7) 
1—3 89 13,0 1300 (900—1800) 
4—6 112 20,0 1700 (1300—2300) 
7—10 132 28,0 2400 (1650—3300) 
Мужчины Е: 157 45,0 2700 (2000—3700) 
15—18 175 65,5 2800 (2100—3900) 
19—22 178 70,0 2900 (2500—3300) 
23—50 178 70,0 2700 (2300—3100) 
51—75 178 70,0 2400 (2000—2800) 
76 и старше 178 70,0 2050 (1650—2450) 
Женщины И—14 157 45,5 2200 (1500—3000) 
15—18 162 54,0 2100 (1200—3000) 
19—22 162 54,0 2100 (1700—2500) 
23—50 162 54,0 2000 (1600—2400) 
51—75 162 54,0 1800 (1400—2200) 
76 и старше 162 54,0 1600 (1200—2000) 


Примечание: Для беременных женщин и кормящих матерей энерге- 
тическая потребность увеличивается соответственно на 300 и 500 кал 

Источник: Еоо4 апа Мин юп Воаг4, ВесоттепаеЯ РАеагу АПо- 
\'апсез, МийВ е4., МаНопа! Асадешу о{ З1епсез, \азния{юоп, О. С., 1980. 


жания и восстановления ткани зависит от присутствия доста- 
точного количества углеводов. Если содержание углеводов не- 
достаточно, аминокислоты распадаются с образованием энер- 
гии вместо того, чтобы выполнять свою основную функцию по- 
строения ткани. Таким же образом, наличие достаточного ко- 
личества углеводов в печени необходимо для регулирования 
интенсивности распада жиров. 

Непрерывное поступление глюкозы является решающим ус- 
ловием для нормального функционирования центральной нерв- 
ной системы, а углеводы являются основным источником Этого 
топлива. В отличие от других тканей организма нервная ткань 
не содержит достаточного резерва гликогена и потому требуется 
источник глюкозы, который образуется углеводами. Важность 
углеводов в этом отношении иллюстрируется чувствительностью 
центральной нервной системы к гипогликемическому состоянию 
И необратимостью повреждении, возникающих если гипоглике- 
МИЯ продолжается длительное время. 

Наибольшее количество споров вокруг углеводов, вероятно, 
ведется по вопросу о том, каким должно быть их потребление. 
Для углеводов не установлена количественная суточная потреб- 
ность. Нормальная диета, полностью обеспечивающая потреб- 
ности отдельных лиц В энергии, содержит достаточное коли- 
чество углеводов. В табл. 13 даны величины потребления энер- 
гии (общее количество калорий из белков, жиров и углеводов), 
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рекомендуемые Советом по пищевым продуктам и питанию [3], 
Эти величины потребления калорий определяются на основа- 
нии среднего роста и массы детей и желательной массы взрос- 
лых людей (от 18 до 34 лет) в зависимости от среднего роста, 
Прием калорий взрослыми колеблется в пределах =400 кало- 


рий, а детьми — от 10 до 90 4, что указывает на широкий 
диапазон энергетических потребностей в зависимости от физи- 
ческой активности и других факторов, присущих различным 
субпопуляциям. 


Токсичность 


Отрицательные последствия при употреблении углеводов 
встречаются относительно редко. Во всем мире имеются группы 
населения, диета которых состоит почти исключительно из уг- 
леводов. Эти группы населения, очевидно, не страдают от от- 
ринательного их действия при наличии достаточного количества 
пищи. Временные отрицательные эффекты, такие, как понос 
или спазмы кишечника, могут быть связаны с заметным изме- 
нением вида или количества потребляемых углеводов, напри- 
мер, неожиданным приемом пищевых продуктов с высоким со- 
держанием клетчатки. Кроме того, у отдельных лиц с наруше- 
нием углеводного обмена при приеме концентрированных ис- 
точников сахара могут появляться нарушения кривых толерант- 
ности к глюкозе и связанные с этим симптомы. 

Натуральные. продукты_с относительно высоким содержа- 
нием углеводов могут содержать естественные токсиньЕ”на- 
пример токсичные алкалоиды в-картофелеи микотоксины в кру- 
пах (ем. главу 5). Другим интересным примером является мед, 
который широко рекламируется сторонниками естественных 
продуктов. Неудивительно, что мед может содержать токсич- 
ные для человека вещества, если принять во внимание разно- 
образие растений, посещаемых медоносными пчелами. Древней- 
шим упоминанием о токсичном меде является сделанное Ксено- 
фонтом описание массового..отравления_ экспедиции _Цируса 
в Малую Азию в 401 г. до нашей эры, которое было вызвано 
токсичным веществом под названием андромедотоксин [100]. 
Промышленные производители меда прилагают большие уси- 
лия для предотвращения такого загрязнения. 

Значительной токсичности углеводов нет, исключение со- 
ставляет индивидуальная непереносимость. Наиболее распро- 
страненной является непереносимость лактозы, впервые опи- 
санная как врожденный дефект Холцел и другими в 1959 г. 
[101]. Непереносимость лактозы распространена в особенности 
на Дальнем Востоке, Среднем Востоке и в Африке, причем 
в основном среди взрослых. У этих лиц нарушено усвоение 
лактозы, и при употреблении продуктов, содержащих лактозу, 
у них. может возникнуть понос и желудочные расстройства. Не- 
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переносимость лактозы возникает в результате дефицита фер- 
мента лактазы, расщепляющего лактозу на моносахариды, ко- 
торые могут быть абсорбированы. У лиц, не переносящих этот 
углевод, лактоза остается в кишечнике, что приводит к осмо- 
тическому катарсису. Последующая ферментация в толстой 
кишке в молочную и другие соответствующие кислоты способ- 
ствует возникновению поноса. Непереносимость сахарозы и 
других дисахаридов также связана с недостатком определен- 
ного фермента или группы ферментов. Непереносимость диса- 
харидов наблюдается у новорожденных детей, а также у мно- 
гих взрослых. 

В настоящее время больше всего внимания уделяется саха- 
розе. По вопросу о сахарах и многоатомных спиртах имеется 
обширная научная литература (см. главу 6). Кроме того, о са- 
харозе большой обзор литературы до 1976 г. был сделан Коми- 
тетом по выбору общепризнанных безопасных веществ 
(5СО@$) Федерации американских обществ экспериментальной 
биологии (ЕАЗЕВ) [102]. 

Обзор $СО@$ по сахарозе рассматривает поглощение и 
обмен, острые и хронические исследования, специальные иссле- 
дования, включая канцерогенез, тератогенез и атеросклероз, 
диабет и кариес зубов. Из этого обзора был сделан следующий 
вывод: «Кроме вопроса о кариесе зубов, в имеющейся инфор- 
мации о сахарозе нет четкого доказательства опасности для 
населения при существующем в настоящее время уровне и спо- 
собе приема. Однако без дополнительных данных невозможно 
определить, представляет ли увеличение потребления сахара, 
которое произошло бы при значительном увеличении содержа- 
ния сахарозы, кукурузного сахара, кукурузного сиропа и ин- 
вертного сахара в пищевых продуктах, диетическую опасность». 

Необходимо отметить, что $СО@$ сделана отдельная оценка 
кукурузного сахара (декстрозы), кукурузного сиропа и инверт- 
ного сахара как пищевых ингредиентов [103]. Кроме того, 
КАЗЕВ специально не учитывала высказываемое предположе- 
ние о связи между сахарозой и распространенностью опухолей 
у лабораторных животных [104]. Е 

$СО@$ указывал после тщательных исследований, что са- 
хароза, как и любой другой натуральный или добавляемый 
ингредиент пищевых продуктов, не лишена оснований для бес- 
покойства в отношении безопасности питания, но распростра- 
ненное утверждение о связи сахарозы с этиологией серьезных 
хронических заболеваний не подтверждено существующей в на- 
стоящее время научной информацией. г 

Обзор $СОС$ по сахарозе оставляет в некоторой степени 
открытым вопрос о кариесе зубов. Распространено мнениео том, 
что сахароза-является-единственной причиной кариеса, и уменр- 
`шение приема сахарозы могло бы в ИИ ты 
шить эту проблему. Конечно, ни одна проблема безопасное 











питания не настолько проста — все они намного сложнее. В дей- 
ствительности, этиология кариеса зубов еще недостаточно ис- 
следована, но-совершенно ясно, что она имеет многофакторный 
характер по-своей природе. Кариес зубов — это хроническое ин- 
фекционное заболевание зубов, включающее деминерализацию 
поверхности зуба в течение определенного времени органиче- 
скими кислотами, вырабатываемыми при бактериальной фер- 
ментации отложений углеводов [105]. Развитие кариеса тре- 
бует взаимодействия четырех основных факторов: предраспо- 
ложенности организма к развитию кариеса, агента (присутствие 
жизнеспособных кариогенных микроорганизмов), окружающей 
среды (диета, способствующая развитию кариеса, недостаточ- 
ное воздействие фторидов и неудовлетворительная гигиена рта), 
времени (достаточная длительность воздействия условий окру- 
жающей среды). 

Присутствие сахара или любого другого ферментируемого 
углевода является, таким образом, только одним из факторов 
и, следовательно, не может быть единственной причиной ка- 
риеса зубов. В противоположность распространенному мнению 
значительное уменьшение потребления ферментируемых угле- 
водов (даже если это возможно) не рассматривается большин- 
ством специалистов в качестве единственного способа защиты 
зубов от кариеса. Например, в докладе главного медицинского 
инспектора армии и ВМФ США утверждается следующее: 
«Добавление фтористых соединений является наиболее эффек- 
тивным и экономичным предохранительным средством. Делая 
зубы менее подверженными разрушению путем повышения ус- 
тойчивости к действию продуцируемых бактериями кислот (воз- 
можно и антибактериальное действие), оптимальный уровень 
фторирования питьевой воды может предотвратить 65 $ на- 
блюдаемых случаев порчи зубов. Это может касаться от 10 до 
40% населения в год в зависимости от населенности района». 

При отсутствии фторированного водоснабжения главный 
медицинский инспектор рекомендует фторирование питьевой 
воды в школах, фтористые полоскания рта (при клинических 
исследованиях порча зубов уменьшилась на 35%), добавку 
фтористых соединений в диету и зубную пасту, а также исполь- 
зование стоматологами зубных аппликаций этих соединений. 





АЛКОГОЛЬ 


Алкоголь не является углеводом, однако целесообразно 
кратко рассмотреть здесь это важное соединение. В небольших 
количествах этиловый спирт представляет собой нормальный 
компонент многих пищевых продуктов, но вопросы его пита- 
тельной ценности и безопасности относятся к его потреблению 
с пивом, вином и дистиллированным спиртом. Алкоголь — это 
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концентрированный, легко всасывающийся источник энергии, 
обеспечивающий 7 кал/г. 

Избыточный прием алкоголя связан с тремя отрицательными 
последствиями: замещением других диетических компонентов 
(многие лица потребляют от 10 до 20% калорий в виде алко- 
голя, в основном за счет жира и углеводов); непосредственным 
токсическим воздействием на различные органы и ткани; воз- 
можным снижением питания организма, характерным для ал- 
коголизма. 

Слишком большое количество людей принимают алкоголь 
в дополнение к нормальному или избыточному приему калорий. 
У других людей алкоголь частично заменяет пищевые продукты 
и довольно часто алкоголики употребляют спиртные напитки, 
совершенно не принимая пищу. В этих случаях обычно имеется 
недостаток питания, при котором наиболее характерен дефи- 
цит фолиевой кислоты, за которым следует дефицит тиамина, 
ниацина и витамина Вз [107]. Характерный тремор у алкоголи- 
ков возникает как следствие недостаточного поступления ви- 
таминов группы В. Эти проблемы связаны со структурными и 
функциональными изменениями, вызываемыми в кишечном 
тракте избыточным потреблением алкоголя [108]. Кроме низ- 
кого приема питательных веществ и плохого их усвоения у ал- 
коголика обычно имеются тошнота, анорексия и гастрит, что 
еще более ограничивает адекватное поступление пищи. Пони- 
женная панкреатическая секреция у алкоголика способствует 
развитию гастрита, ухудшая переваривание пищи и усвоение 
питательных веществ. Алкоголики страдают также мегалобла- 
стической анемией, которая вызывается недостаточностью фо- 
лиевой кислоты и (или) нарушением обмена фолиевой кис- 
лоты на уровне образования красных клеток крови. У алко- 
голиков наблюдается также малое количество тромбоцитов 
[109—111. 

Основными органами, на которые больше всего оказывает 
отрицательное действие избыточный прием алкоголя, являются 
печень, желудочно-кишечный тракт, поджелудочная железа и 
кровь. Отрицательное действие на печень избыточного приема 
алкоголя двояко: непосредственное токсическое действие 
на функцию печени, ухудшение поступления пищи и усвоения 
питательных веществ. Непосредственные взаимоотношения ме- 
жду жировым перерождением, гепатитом и циррозом печени 
у алкоголиков еще не исследованы полностью, однако оче- 
видно, что если эти состояния прогрессируют до такой степени, 
при которой печень не способна выполнять свои основные функ- 
ции, наступает летальный исход [112]. & 

Существуют некоторые признаки того, что повышенный 
прием калорий при потреблении алкоголя в США сопровожда- 
ется уменьшением среднего приема калорий с другими р 
выми продуктами. Например ван Италли [113] отмечает, что 
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в США в среднем около 10% калорий поступает с алкоголем. 
Эта тенденция должна быть принята во внимание при форму- 
лировании политики безопасности питания и программ охраны 
здоровья и борьбы с болезнями. 


ЖИРЫ И ДРУГИЕ ЛИПИДЫ 


Липиды составляют большой класс биологически важных 
компонентов, общим свойством которых является их раствори- 
мость в органических растворителях. Они обычно содержат 
жирную кислоту или ее производное. Диета может содержать 
жиры животного или растительного происхождения. Они со- 
стоят в основном из триглицеридов, т. е. молекул жира, обычно 
имеющихся в тканях организма человека. Триглицериды со- 
стоят из молекулы глицерина и трех жирных кислот, которые 
могут быть насыщенными, ненасыщенными или полиненасыщен- 
ными. Ненасыщенные жиры (например, жиры во многих ра- 
стительных маслах) обычно при комнатной температуре нахо- 
дятся в жидком состоянии и химически отличаются от насы- 
щенных жиров наличием двойных связей, что делает их более 
подверженными окислению в пищевых продуктах и в орга- 
низме. Класс липидов включает также стерины и стероиды, 
в частности холестерин, который находится в животных жирах, 
но отсутствует в растительных, а также фосфолипиды. Жиро- 
растворимые витамины А, О, Би К также классифицируются 
как липиды, но рассматриваются в этой главе отдельно. 


Потребность 


Организм использует жиры _и углеводы для удовлетворения 
энергетических потребностей. Жир — это наиболее концентри- 
рованный источник энергии, обеспечивающий примерно 9 кал/г 
(углеводы обеспечивают 4 кал/г), и является единственным 
источником энергии, который может накапливаться в большом 
количестве. Когда возникает потребность в энергии, организм 
использует накопленный жир. Диета в США обычно обеспечи- 
вает около 40% требуемых калорий в виде жиров. Жиры и 
другие липиды являются не только непосредственными источ- 
никами энергии, но выполняют также в питании разнообраз- 
ные важные и сложные функции [115]. 

Одна из основных ролей жира заключается в придании 
вкуса пищевым продуктам. Многим лицам для приема пищи 
необходимо хотя бы минимальное содержание жира. Значи- 
тельная часть вкуса и аромата пищи является результатом на- 
личия жирорастворимых соединений. Кроме того, жиры за- 
медляют процесс пищеварения, замедляя тем самым возвраще- 
ние чувства голода. Сбалансированный прием продуктов, со- 
держащих жир, уменьшает потребность в белках, обеспечивает 
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поступление незаменимых жирных кислот и способствует ус- 
воению жирорастворимых витаминов [116]. Для реализации 
двух последних действий диета должна содержать от 15 до 25 г 
соответствующих пищевых жиров [2]. 

Среди незаменимых полиненасыщенных жирных кислот наи- 
более важна для человека линолевая кислота. Другими важ- 
ными жирными кислотами являются линоленовая и арахидоно- 
вая кислоты, которые представляют собой незаменимые кис- 
лоты, но могут быть синтезированы организмом. При дефиците 
незаменимых жирных кислот у новорожденных возникают эк- 
зематозный дерматит и пониженная прибавка массы тела. Не- 
достаточность незаменимых жирных кислот вызывает измене- 
ния в клеточных мембранах, а также нарушает транспорт и 
метаболизм холестерина и выработку простагландинов. 

Очевидно, благодаря запасам в жировой ткани, взрослые 
обычно не испытывают недостатка незаменимых жирных кис- 
лот, но такая недостаточность возникает при парентеральном 
питании насыщенным жиром [115]. Недостаточность лечится 
повторными кормлениями, которые мобилизуют жировые за- 
пасы и высвобождают незаменимые жирные кислоты из жиро- 
вой ткани. Потребности в незаменимых жирных кислотах точно 
неизвестны, но судя по дефициту линолевой кислоты, они мо- 
гут составлять около 1—9 $ общего количества калорий. Совет 
по пищевым продуктам и питанию считает, что поступления 
34 общего количества калорий в виде линолевой кислоты до- 
статочно, если жиры обеспечивают менее 25 $ общего коли- 
чества калорий [2]. Существуют значительные противоречия по 
вопросу процента общего количества калорий, который дол- 
жен обеспечиваться жирами, и по вопросу потребностей или 
ограничений в отношении насыщенных и ненасыщенных жиров 
и холестерина [116—118]. Совет по пищевым продуктам и пи- 
танию рекомендует, чтобы в диетах, содержащих менее 
9000 кал, жир не должен обеспечивать более 35 $ энергии для 
лиц, страдающих или имеющих высокий риск развития опреде- 
ленных заболеваний. Такие лица должны получать от 8 до 
10 % общего количества калорий в виде незаменимых полине- 


насышенных жирных кислот [2]. 


Токсичность 


Как и в случае со всеми питательными веществами, в.неко- 
торых _ натуральных продуктах потенциальная токсичность 
связана с содержанием липидов. Классическим-примером-этого 
является эруковая кислота, которая обнаружена_в ряде расте- 
ний и исследована в рапсовом и горчичном масле [119]. Небб- 
ходимо снова“упомянуть, что избыточный прием пищи, содер- 
жащей липиды, редко ассоциируется с острой интокси- 
кацией. 
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Основной вопрос токсичности в случае с липидами заключа- 
ется в чрезвычайно сложном и потому спорном вопросе о бо- 
лезнях сердца. Несмотря на то что смертность от заболеваний 
сердца в 60-е годы уменьшилась (снижение на 22% в период 
с 1968 по 1977 г.), болезни сердца все еще являются основной 
причиной смерти среди мужчин старше 40 лет, а также основ- 
ной причиной смерти среди всего населения, составляя 37% 
общего количества летальных исходов. В результате болезней 
сердца в 1977 г. умерло 700000 человек. Инсульт и атероскле- 
роз добавили соответственно 183 000 и 29000 летальных исхо- 
дов в 1977 г. Болезни сердца являются не только основной 
причиной летальных исходов, но также главной причиной по- 
стоянной нетрудоспособности, пониженной активности, приво- 
дят к длительной госпитализации [106]. Поиск простого сред- 
ства для борьбы с болезнями сердца привел к различным пред- 
ложениям, начиная от приема витамина Е и лецитиновых до- 
бавок (эти предложения высказывались поставщиками таких 
добавок) и кончая более распространенным предложением 
уменьшения приема с пищей холестерина и насыщенных жи- 
ров. К сожалению, исследования в области этиологии болезней 
сердца привели во многих случаях к противоречивым результа- 
там, вызвавшим больше споров, чем конкретных выводов. Это 
относится в особенности к роли жиров и холестерина в воз- 
никновении болезней сердца. 

Противоречия, касающиеся роли пищевого холестерина и 
жиров [118, 120] в развитии болезней сердца понятны, если 
учитывать всю сложность данного вопроса. Как отмечено Сове- 
том по пищевым продуктам и питанию, «необходимо подчерк- 
нуть, что большинство хронических и дегенеративных болезней 
имеют ряд факторов, способствующих их развитию, только од- 
ним из которых может быть диета» [2]. Факторы риска, кото- 
рые могут быть причинно связаны с болезнями сердца, вклю- 
чают генетическую предрасположенность, ожирение, пол, сни- 
женную активность, курение, гипертензию, диабет, стресс, 
диету ит. д. [106, 114, 118, 121, 122]. 

Очевидно, что лица с высоким содержанием холестерина 
в крови, более предрасположены к развитию сердечного при- 
ступа. Однако высокое содержание холестерина в крови не 
обязательно приводит к сердечному приступу, а низкий уро- 
вень холестерина в крови не обязательно предотвращает такой 
приступ. Кроме того, у разных людей имеется совершенно раз- 
личная взаимосвязь между приемом насыщенных жиров и хо- 
лестерина с пищей и содержанием холестерина в крови. Некото- 
рые лица могут поглощать пищу с высоким содержанием жира 
и холестерина и все же сохранять нормальный уровень холе- 
стерина в крови, а у других наблюдается высокий уровень хо- 
лестерина в крови даже при незначительном его приеме. В связи 
с этим проблема содержания холестерина в крови очень трудна 
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для разрешения. Кроме того, существуют многие другие во- 
просы, например значение липопротеидов с высокой и низкой 
плотностью, транс-изомеров жирных кислот и продуктов окис- 
ления холестерина. 

Связь между содержанием жира, холестерина и болезнями 
сердца привела к разнообразным рекомендациям федеральных 
и частных организаций по изменению диеты. Рекомендации 
были сделаны Комитетом сената [120], главным медицинским 
инспектором армии и ВМФ [106], Подкомитетом сената по пи- 
танию [123], Американским советом по науке и здравоохране- 
нию [122], Советом по пищевым продуктам и питанию [2], Ми- 
нистерством сельского хозяйства и Министерством здравоохра- 
нения, образования и социального обеспечения [114]. В связи 
с отсутствием достоверных знаний в этой области значитель- 
ные изменения диеты большей части населения не кажутся 
обоснованными. Однако вполне обосновано уменьшение приема 
с пищей жира и холестерина, как и других компонентов диеты. 
Для лиц с высоким уровнем риска, обусловленным возрастом, 
полом, наследственностью, курением, избыточной массой, высо- 
ким артериальным давлением, диабетом и другими факторами, 
наиболее благоразумными являются диетические рекоменда- 
ции врача. 


МИКРОЭЛЕМЕНТЫ 


Совет по пищевым продуктам и питанию установил реко- 
мендуемые допуски диеты (БРА) для микроэлементов железа, 
цинка и йода, установил величины «расчетного безопасного и 
адекватного ежедневного диетического приема» меди, мар- 
ганца, фтора, хрома, селена и молибдена, а также электроли- 
тов натрия, калия и хлора [2]. Другими микроэлементами, пред- 
ставляющими интерес, являются олово, ванадий, кремнии и 
никель, которые, возможно, также являются незаменимыми 
питательными веществами для ‘организма человека, но это не 
установлено определенно. Считалось, что эти микроэлементы 
редко представляют значительную опасность, в особенности по 
сравнению с мышьяком, свинцом, кадмием и ртутью, которые 
отличаются четко выраженной токсичностью (мышьяк и сви- 
нец также могут быть незаменимыми микроэлементами для 
некоторых млекопитающих, включая людей). Однако все мик- 
роэлементы токсичны, и степень токсичности зависит от раз- 
личных факторов. Так, Совет по пищевым продуктам и пита- 
нию предостерегает против обычного превышения максималь- 
ных уровней приема меди, марганца, фтора, хрома, селена и 
молибдена [2]. 

При рассмотрении вопроса об опасности микроэлементов не- 
обходимо отметить, что абсолютный прием не является един- 
ственным фактором, вызывающим развитие острой или хрони- 
ческой интоксикации. Для некоторых элементов токсичные 
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количества могут быть очень различными в зависимости от ин- 
дивидуальных условий. В действительности, существуют раз- 
личные «безопасные» или «токсичные» уровни каждого мик- 
роэлемента в зависимости от условий. 

При рассмотрении вопроса о незаменимости и токсичности 
Шварц 124] подчеркивает условия, при которых разность ме- 
жду требуемым уровнем и минимальной дозой, вызывающей 
хроническую интоксикацию, равна только нескольким поряд- 
кам. Например, легкосохраняющийся микроэлемент может сте- 
чением времени накапливаться в тканях настолько, что вели- 
чина минимального приема, необходимая для возникновения 
токсического эффекта, уменьшается. При повышении уровня 
накопления в тканях минимальная доза, вызывающая хрониче- 
скую интоксикацию, приближается к уровню потребности. Эти 
особенности крайне затрудняют определение средних для всего 
населения уровней, вызывающих хроническую интоксикацию 
определенными микроэлементами. Таким образом, доза, вызы- 
вающая острую интоксикацию, может быть значительно выше 
уровня потребности организма или дозы, вызывающей хрони- 
ческую интоксикацию, а также может быть различной в зави- 
симости от состояния здоровья и питания человека. 

На величину дозы, вызывающей как острую, так и хрони- 
ческую интоксикацию, действуют также механизмы регулиро- 
вания, включающиеся при поступлении отдельного микроэле- 
мента в организм. Двумя самыми важными регуляторами яв- 
ляются понижение всасывания и повышение выделения. Зна- 
чение каждого из них для разных микроэлементов различно. 
Выделение тех элементов, которые легко всасываются, проте- 
кает быстро и интенсивно. Аналогично у тех микроэлементов, 
выделение которых затруднено, обычно ограничено поглощение. 

Третий механизм регулирования — это фиксация или акку- 
мулирование токсичного микроэлемента в малоактивной ткани, 
например в костях. Четвертым механизмом является детокси- 
кация с последующим выделением нетоксичного комплекса. 
Эти регулирующие механизмы и возникающая в результате 
токсичность зависят от физического и химического строения 
микроэлемента. На токсичность влияют также длительность 
воздействия, возраст, пол, состояние питания, иммунный ста- 
тус, физическая активность и воздействие на индивидуум дру- 
гих токсичных веществ (например, алкоголя и табака). 

Взаимодействие питательных веществ, вероятно, является 
самым важным фактором, влияющим на токсичность мине- 
ральных веществ. По сравнению с ситуациями, когда пища 
насыщена незаменимыми микроэлементами, токсическое дей- 
ствие при избыточном приеме данного микроэлемента может 
значительно возрасти, если его поступление находится на гра- 
нице нормы или недостаточно. Например, Гамильтон и др 
[125] обнаружили, что токсичность цинка для перепелов при 
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сниженном содержании в рационе меди была выше, чем при 
нормальном или несколько повышенном ее содержании. 

При исследовании токсичности микроэлементов на живот- 
ных содержание питательных веществ в диете значительно пре- 
восходило требуемый ‚уровень. Такая диета позволяет лучше 
определить безопасный Уровень для людей, чем диета, содер- 
жащая только требуемый или недостаточный уровень пита- 
тельных веществ. Исследования на животных подтвердили ис- 
торически сложившееся отсутствие беспокойства относительно 
токсичности микроэлементов, но не отражают диетический ста- 
тус многих людей в настоящее время. 

Довольно часто трудно определить недостаток микроэле- 
ментов (так же, как и других питательных веществ) в орга- 
низме человека, так как симптомы могут быть неспецифичны, 
во многих случаях отсутствуют достоверные методы определе- 
ния содержания микроэлементов. Однако. существует общепри- 
нятое мнение, что значительная часть нашего населения стра- 
дает от видимого или скрытого недостатка питательных ве- 
ществ. Токсичность микроэлементов должна рассматриваться 
не только в отношении классической острой и хронической ин- 
токсикации, но также с точки зрения взаимодействия пита- 
тельных веществ, а оценка безопасности питания должна де- 
латься с учетом пограничного состояния или недостаточности 
микроэлементов (и других питательных веществ). Во многих 
случаях дальнейшее изучение взаимодействия питательных ве- 
ществ приобретает фундаментальное значение из-за современ- 
ной тенденции к приему дополнительного количества витаминов 
и минеральных веществ лицами, состояние здоровья или пита- 
ние которых может усилить токсичность этих веществ. 

Мало известно о действительных механизмах действия, в ре- 
зультате которых появляется токсический эффект приема раз- 
личного количества микроэлементов. Вполне вероятно, что су- 
ществует не один способ нарушения обмена в организме че- 
ловека. Важно подчеркнуть, что механизмы токсического дей- 
ствия не обязательно совпадают с механизмами незаменимости. 
Микельсон и др. [126] охарактеризовали токсическое действие 
минеральных веществ, как относящееся к ингибированию фер- 
ментной активности, замещению одних веществ другими в ре- 
зультате изменения активности ферментов, ускорению распада 
незаменимых метаболитов и замещению структурно- или элек- 
трохимически важных элементов. 

В отличие от положения с токсичностью витаминов, когда 
поступление ограничено оральным приемом или парентераль- 
ным введением, микроэлементы могут попадать в организм 
в результате воздействия на кожу загрязненного воздуха Е 
воды так же, как и с пищей. Такие воздействия часто различны 
в зависимости от географического региона. Содержание В 
роэлементов может быть высоким в почве данного региона, 


103 











что влияет на выращиваемые культуры или на местное водо- 





снабжение. Кроме того, как указывается в главе 4, промыш. Я о й Но 
ленные источники могут значительно усилить это воздействие. вия 
Ниже кратко рассматривается токсичность некоторых ос- 5 ео! 
новных микроэлементов (свинец, кадмий, мышьяк и ртуть рас- ре уж 
сматриваются в главе 4). И 6 
И ь Нет 
од 96° ОК 
ор 8560 
Рассмотрение отрицательного действия приема йода тради- да ри 
ционно сосредоточено вокруг болезни, связанной с его недо- НМ | К 
статком, т. е. зоба, возникающего при дефиците йода. На са- В 8 : 
мом деле, древние китайцы, египтяне и инки использовали мег. 
морские водоросли с высоким содержанием йода для лечения обозначил 13 
зоба. Отрицательные эффекты могут наблюдаться у отдельных максимум р 
лиц и при избыточном приеме йода. 2000 кг/сут п 
Умеренное увеличение приема микроэлемента (1 мг/сут) прием с ПИЩЕ! 
очень мало или совершенно не влияет на лиц с нормальной ода и, несмот[ 
функцией щитовидной железы. Однако у лиц с гиперфункцией дистого. калия 
железы такой прием быстро вызывает угнетение выделения микседему или 
тироксина. Выявление этого эффекта привело к использованию эффекты исчез: 
иода для лечения гиперфункции щитовидной железы. Увеличе- Существует 
ние приема йода вызывает быстрое, но преходящее угнетение С а 
синтеза тироксина у лиц без гиперфункции щитовидной же- пей, Некот 
лезы. Это так называемый эффект Вольфа — Чайкова. Если Количество ОД 
избыточный прием (200 мг/сут) продолжается в течение не- ых ‘одержание 
скольких недель или месяцев, лица с нормальной функцией ВЫ Добавки 
щитовидной железы обычно адаптируются. У лиц, имеющих Калия), веще 
нарушение функции щитовидной железы, адаптации не проис- | Форы) Ст 
ходит, возникает функциональный гипотиреоидизм с некоторым №3 у ПИЩЕ: 
увеличением самой железы [127]. Заранее определить резуль- Драм ози 


таты в каждом случае невозможно. 
Существование эндемического зоба было отмечено при ь ара иво 
очень высоком приеме йода (200 мг/сут) при периодическом по- Щл 


М и) 
треблении морских водорослей жителями некоторых прибреж- к. увы 
ных регионов в Японии. Наблюдаемое почти у 10% жителей й АВ М 
этих районов возникновение зоба было связано с нарушением Ву [35 
синтеза тироксина по Вольфу — Чайкову. Это действие исче- м вас ао 
зало при прекращении употребления морских водорослей и В ма “Лена 
могло возникнуть вновь при введении йодида [128]. : х м и ® 

Наблюдались и другие последствия повышенного приема Равно На 
йода. Гиперфункция щитовидной железы отмечалась в Тас- в п АВЕ 
мании при добавлении йодата в хлеб для уменьшения частоты № м мы Ма 
эндемического зоба в регионах с недостаточностью йода. Такое м м д, 
действие наблюдалось в основном у пожилых женщин с при- } м О ое | 
близительно нормальным функционированием щитовидной же- м И 
лезы, но ранее страдавших увеличением щитовидной железы к 
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Неясен механизм действия избыточного количества йода 
на возникновение тиреотоксикоза. Вольф [130] описывает че- 
тыре уровня избыточного количества йодида: 

низкий уровень с временным положительным балансом 
йода и образованием органически *связанного йода; 

более высокий уровень с задержкой высвобождения йода из 
щитовидной железы; 

несколько более высокий уровень с задержкой образования 
органического йода и эффектом Вольфа — Чайкова; 

очень высокий уровень с насыщением транспортного меха- 
низма йода и с острыми фармакологическими эффектами. 

В 1979 г. ВВА йода для взрослых был установлен на уровне 
150 мкг в сутки [2], а Совет по пищевым продуктам и питанию 
обозначил безопасный диапазон от 50 мкг минимум до 1000 мкг 
максимум [131]. Вольф [130] предложил считать уровень 
2000 мкг/сут потенциально опасным уровнем приема. Обычный 
прием с пищей не приводит к опасному уровню поглощения 
йода и, несмотря на то, что терапевтическое использование йо- 
дистого калия или лекарств, содержащих йод, может вызвать 
микседему или йодистый 306, после прекращения приема эти 
эффекты исчезают. 

Существует много возможных источников поступления йода 
с пищей. Некоторые пищевые продукты содержат значительное 
количество Йода, а продукты моря отличаются повышенным 
его содержанием [132]. Кроме того, йодированная соль, пище- 
вые добавки, содержащие йод (например, Йодаты кальция и 
калия), вещества для санитарной обработки (например, йодо- 
форы) и пищевой красный кислотный ксантеновый краситель 
№ 3 (эритрозин) также увеличивают прием йода с пищей. 
Другими источниками являются мясо, яйца и молочные про- 
дукты от животных, получающих корм или ветеринарные пре- 
параты, содержащие йод. Наконец, атмосферный йод также 
может увеличить поступление йода в организм человека. 

ЕАЗЕВ [132] рассмотрела вопрос о приеме и токсичности 
йода в докладе для ЕРА и пришла к выводу о том, что прием 
йода населением в Северной Америке за последние годы уве- 
личился и превышает требуемое для питания количество. 
В действительности, прием йода некоторыми лицами много- 
кратно превышает ВРА. РАЗЕВ отмечает также, что докумен- 
тированных доказательств существования в США эндемической 
недостаточности йода, токсического действия йода или гипер- 
чувствительности к Йоду нет, но рекомендует продолжать на- 


ь 


блюдение за тенденциями, связанными с приемом иода. 


Железо 


Прием железа с пищей может значительно колебаться при 
потреблении различных продуктов. Однако прием железа с на- 
туральными продуктами, а также с хлебом и крупяными 
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изделиями, обогащенными железом, достаточен для удовлетворе- 
ния потребностей здоровых мужчин и женщин в постклимак. 
терическом периоде (от 10 до 18 мг/сут). Прием железа мо. 
жет быть избыточным или недостаточным у многих менструи- 
рующих женщин или девушек, в особенности у тех, которые 
находятся на диете для снижения своей массы. "Совет по. пи. 
щевым продуктам и питанию рекомендует дополнительный 
прием железа в количестве от 30 до 60 мг во время беремен- 
ности и продолжение такого дополнительного приема в тече- 
ние 2—3 мес после родов для восполнения запасов железа, из- 
расходованного при беременности [2]. 

Как и для большинства других питательных веществ, от- 
рицательные эффекты железа чаще всего связаны с заболева- 
нием, вызванным его недостаточностью, в данном случае — же- 
лезодефицитной анемией. При отсутствии кровотечения или 
других видов кровопотери железодефицитная анемия прогрес- 
сирует в течение нескольких месяцев или лет. Вначале явная 
анемия отсутствует, затем наступает умеренная нормоцитар- 
ная нормохромная фаза, а в конечном счете — тяжелая микро- 
цитарная гипохромная анемия. 

Отрицательные эффекты избыточного содержания железа 
возникают в основном при большем, чем в-норме всасывания 
из кишечного тракта. Избыточное всасывание при нормаль- 
ном приеме у здоровых людей не наблюдается. Однако нераз- 
борчивое использование железа и комбинированных добавок, 
в особенности в питании детей, может вызвать острую интокси- 
кацию железом. Кнотт и Миллер [133] утверждают, что «пре- 
параты железа и витамины являются четвертым видом ток- 
сичных продуктов, наиболее часто принимаемых детьми в воз- 
расте до пяти лет. В США ежегодно регистрируется около 2000 
таких случаев». Смертность при интоксикации железом в про- 
шлом достигала 50 $, но с улучшением методов лечения эта 
цифра значительно снизилась. 

При заболевании гемохроматозом нарушаются нормальные 
механизмы, ограничивающие всасывание железа. В резуль- 
тате этого абсорбированное железо распределяется во всем 
организме, в особенности в печени и поджелудочной железе 
с сопутствующими увеличением и функциональной недоста- 
точностью печени, портальным циррозом, бронзовой пигмен- 
тацией кожи, сахарным диабетом и сердечной недостаточ- 
ностью [134]. Считается, что редкое идиопатическое заболева- 
ние — гемохроматоз вызывается врожденным нарушением 
обмена, при котором возникает повышенное усвоение железа. 
Существует неуверенность относительно соотношения между 
поступлением железа с пищей и его отложением, а также раз- 
ногласия по вопросу о том, являются ли наблюдаемые эффекты 
результатом поглощения железа в чистом виде или возникают 
при сочетании действия железа с каким-либо другим пищевым, 
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токсичным, метаболическим ияи инфекционным нарушением 
[135]. 

Избыточное отложение железа в организме (гемосидероз) 
может быть также результатом повторных переливаний крови, 
избыточной или длительной терапии железом или избыточного 
потребления железа. Последнее наблюдалось среди банту [136] 
в связи с поступлением железа из железных котлов или желез- 
ных сосудов для приготовления пива, в результате чего прием 
железа в 10—20 раз превышал норму. У большинства больных 
среди банту наблюдался портальный цирроз, а у некоторых 
развивался клинический диабет. Неизвестно, в какой степени 
недостаточное питание или сопутствующий прием других ток- 
сичных веществ являются причинами, вызывающими указан- 
ные последствия. 


Гемохроматоз вызвал основные расхождения в длительных 
спорах вокруг повышения содержания железа в обогащенной 
муке и хлебе, рекомендованном ЕЛА в 1970 г. [137]. Это пред- 
ложение, основанное на запросе промышленности, получило 
большую поддержку из-за беспокойства некоторых специалис- 
тов системы здравоохранения относительно железодефицитной 
анемии. Однако были и возражения, поскольку возникла опас- 
ность воздействия на больных гемохроматозом повышенного 
содержания железа в диете. В докладе ЕАЗЕВ [138] говорится, 
что предложенное увеличение содержания железа окажет не- 
значительное или не окажет никакого влияния на накопление 
железа здоровыми мужчинами. В то же время избыточное 
количество чистого железа не вызовет гемохроматоза или дру- 
гих наследственных нарушений накопления железа, но может 
ускорить течение таких болезней. Консультанты, работавшие 
над докладом ЕРАЗЕВ, не были единодушны во взглядах на 
выдвинутое предложение по увеличению содержания же- 
леза. 

Возник вопрос о биологической доступности различных 
источников железа [139] и в конце 1977 г. ЕЛА, наконец, ре- 
шило снять свое предложение, по крайней мере, до тех пор, 
пока не будут проведены дополнительные исследования необ- 
ходимости, эффективности и безопасности обогащения муки и 
хлеба железом. 


Осведомленность населения о железодефицитной анемии 
привела к популярности и широкому распространению доба- 
вок, содержащих железо. Избыточный прием таких добавок 
или избыточное парентеральное введение железа может вызвать 
тошноту, рвоту, понос, ацидоз, шок и даже сердечно-сосудистый 
коллапс и смерть [140]. Дальнейшее повышение приема же- 
леза может повлиять на всасывание и утилизацию меди, цинка 
и марганца, а недостаточное количество фосфата в пище по- 
вышает токсичность избытка железа [141]. 
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Цинк 


В течение почти 100 лет цинк считается незамен 
тательным веществом. Присутствие в большом ко 
ментов указывает на его важную роль в обмене 
леводов. Отложения цинка в организме не очень легко мобили- 
зуются, и потому требуется регулярное поступление его с пи- 
щей, в особенности в период быстрого роста. К счастью, цинк 
широко распространен во многих пищевых продуктах и по- 
тому потребность в нем легко удовлетворяется нормальной 
американской диетой [143]. 

отличие от других питательных веществ, дефицит кото- 
рых отождествляется преимущественно с одним заболеванием, 
дефицит цинка проявляется многими симптомами, Это явля. 
ется закономерным, поскольку разнообразны его функции в ме- 
таболизме, синтезе белков и РНК, а также его присутствие 
примерно в 100 ферментах. Характерные проявления дефицита 
цинка у молодых животных включают угнетение роста, анорек- 
сию, поражения кожи и атрофию семенников. Подобные при- 
знаки, включая задержку роста, выраженный гипогонадизм, 
шершавую и сухую кожу, были впервые связаны с дефицитом 
цинка у человека Прасадом и его сотрудниками [143]. Пита- 
тельная ценность цинка иллюстрируется также повышенной 
внутриутробной смертностью плодов и частотой уродств в по- 
томстве крыс, имевших даже кратковременную недостаточность 
цинка в течение беременности. Эксперименты на других жи- 
вотных выявили широкий спектр нарушений метаболизма и 
клинических симптомов, связанных с дефицитом цинка [143]. 

В историческом плане проблемы безопасности питания, свя- 
занные с цинком, чаще рассматривались как возникающие в ос- 
новном при недостаточности, а не при избытке, 
случаи интоксикации цинком после длительного 
воды из оцинкованных труб и сосудов [144, 145]. 
чае вода, содержащая цинка более 40 частей 
вызвала появление раздражительности, ноющих б 
цах и тошноты. Исследование токсичности цинка на крысах 
выявило анемию, угнетение роста и повышенную смертность 
при приеме от 5000 до 10000 частей на миллион, но никаких 
последствий не было обнаружено при приеме 2500 частей на 
миллион [142]. Однако относительно мало известно о дли- 
тельном повышенном приеме цинка человеком. Мы знаем, что 
содержание питательных веществ в диете в значительной сте- 
пени влияет на токсичность цинка, причем важное значение 
имеет прием меди, железа и других питательных веществ, на- 
пример фитата [146]. При такой незначительной добавке цинка, 
как 125 частей на миллион и минимально допустимом содер- 

жании меди у перепелов наблюдались отрицательные послед- 
ствия — подавление роста, пониженная концентрация железа, 
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меди и марганца в печени. Антагонизм цинка к Меди усилива- 
ется в присутствии дополнительного количества аскорбиновой 
кислоты в диете [147, 148]. Диетический прием человеком меди 
редко превышает потребность или может находиться на ниж- 
ней границе нормы [125] и потому О’Делл пришел к выводу, 
что дополнительный прием цинка должен происходить в ра- 
зумных пределах и в соответствии с рекомендациями специа- 


листа [146]. 
Медь 


Медь, как и цинк, присутствует во многих разнообразных 
ферментах. Медь участвует в таких процессах, как синтез ге` 
моглобина, развитие костей и эластической соединительной 
ткани, а также в функционировании центральной нервной си- 
стемы. Недостаток меди может отрицательно повлиять на про- 
цессы роста и обмена. Клинических доказательств первичного 
дефицита меди в организме взрослых нет. Это можно было 
предполагать, поскольку медь широко распространена в пи- 
щевых продуктах. Однако диетический прием микроэлементов, 
включая медь, может находиться на нижней границе нормы 
у многих людей, что является важным фактором при интокси- 
кации цинком [125]. Хотя это_и редкое явление, однако у не- 
которых грудных детей наблюдается состояние недостаточ- 
ности, сходное с меде- и железодефицитной анемией у свиней, 
находящихся на молочной диете, которое можно устранить вве- 
дением железа и меди. 

Выраженные симптомы интоксикации медью (сульфатом 
меди) включают тошноту, рвоту, понос, головную боль, голо- 
вокружение и слабость. В более тяжелых случаях могут отме- 
чаться тахикардия, гипертензия и кома, вслед за которыми мо- 
жет развиться желтуха, гемолитическая анемия, гемоглобину- 
рия, уремия и смерть. Дозы сульфата меди в отмеченных слу- 
чаях интоксикации находились в пределах от 1 до 100 г [149]. 
Николас [150] наблюдал понос и рвоту при содержании 25 ча- 
стей на миллион меди в чае, а при содержании 7,6 части на 
миллион в питьевой воде отмечалась сыпь [151]. В 1970 г. Объ- 
единенный комитет экспертов по пищевым добавкам ВОЗ/ФАО 
определил, что смертельной дозой солей меди для человека яв- 
ляется 200 мг/кг массы тела. Кроме того, комитет установил, 
что максимальный допустимый суточный прием меди находится 
на уровне 0,5 мг/кг. 

Особая форма медного токсикоза наблюдается при болезни 
Вильсона — редком генетическом заболевании, связанном с из- 
быточным накоплением меди в печени, почках, мозге и рого- 
вице. Проявления этой болезни могут возникать при нормаль- 
ном приеме меди с пищей (от 2 до 5 мг/сут), но они ускоря- 
ются при более высоком уровне приема. Накопление меди 
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приводит к циррозу печёни, повреждению почек и мозга и по- 
явлению характерных коричневых или зеленых колец в рого- 
вице, называемых кольцами Кайзера — Флейшера. Болезнь 
Вильсона прогрессирует и приводит к летальному исходу, если 
не лечить ее веществами, вызывающими образование хелатных 
соединений, например пеницилламином, для удаления меди из 
тканей и повышения ее выделения с мочой [152]. 

Интересным аспектом интоксикации медью, наблюдаемой 
на животных, является ее зависимость от других элементов, 
в особенности от молибдена и серы, присутствие которых мо- 
жет ингибировать задержку меди и, следовательно, увеличи- 
вать толерантность к ней. Медь также взаимодействует с же- 
лезом и цинком, и комбинированная недостаточность цинка, 


меди и железа может ПОВЫСИТЬ Токсичность свинца и кадмия 
[149, 153]. 


зывает на допустимое содержание в диете человека порядка 
200 частей на миллион сухого вещества [142]. 


Фтор 


Фтор не является незаменимым питательным веществом 
в обычном смысле этого понятия, но он имеет важное значение 


чительных пределах в зависимости от региона, но если не учи- 
тывать влияния промышленных источников, а также естест- 
венно или искусственно фторированной питьевой воды, поступ- 
ление фтора происходит в основном с пищей [142]. Концентра- 
ция от 1 до 1,5 части на миллион фторидов в питьевой воде 
рекомендуется в качестве идеального уровня, так как при со- 
держании фтора менее 1 части на миллион может возникнуть 
кариогенный эффект, а концентрация вещества более 2,5 части 
на миллион вызывает появление пятен на растущих зубах [154]. 
Исследования в США, проведенные после 1945 г., показали зна- 
чительное влияние на кариес зубов неорганических фторидов, 
добавляемых в питьевую воду с низким содержанием фторида. 
Главный медицинский инспектор армии и ВМФ США пришел 
к выводу, что «оптимальный уровень фторирования питьевой 
воды может предотвратить распад зубов в 65 % случаев» [106], 

За исключением повышенной подверженности кариесу, от- 
рицательных эффектов дефицита фтора не отмечено, но Леон 
[155] сообщает о некоторой связи между питьевой водой с низ. 
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ким содержанием фтора и отрицательным влиянием на струк- 
туру костей. Кроме того, наступает облегчение в состоянии 
больных остеопорозом при лечении препаратами с высоким с0- 
держанием фторида и кальция [156]. 

Организм защищается от потенциально токсичных количеств 
фторидов путем повышения выделения с мочой и отложения 
задержанного фторида в костях. Постепенное накопление фтора 
при повышенном приеме (около 20—80 мг/сут в течение 10—20 
лет) с возрастом может привести к кальцификации суставов, 
а в тяжелых случаях —к истощению и летальному исходу 
[157, 158]. Хроническое отравление фтором носит эндемический 
характер в определенных регионах земного шара с высоким 
содержанием фторидов в питьевой воде. 

При содержании о? 4 до 5 частей на миллион фторида 
в питьевой воде не отмечалось заметных остеосклеротических 
изменений, это же относится к воздействию фторидов в про- 
фессиональных условиях. Таким образом, существует примерно 
4—5-кратный запас безопасности между уровнем, обеспече- 
вающим оптимальную защиту от кариеса зубов (1-—1,5 части 
на миллион), и уровнем, при котором возникают заметные ос- 
теосклеротические изменения, а также 15—20-кратный запас 
безопасности между оптимальным уровнем и уровнем, вызы- 
вающим тяжелое хроническое отравление фтором. 


Марганец 


У человека не обнаружено ни болезней, ни симптомов, 
которые можно было связать с дефицитом марганца, и не ус- 
тановлены ВОА для этого микроэлемента. Однако марганец 
необходим в диете, и его дефицит у млекопитающих и птиц 
связан с различными последствиями, включая угнетение роста, 
костные аномалии, нарушение репродуктивной функции, атак- 
сию и нарушение липидного обмена. Установлена его роль 
в качестве кофактора ферментов в процессах синтеза белков и 
энергетического обмена [142]. 

Как и для других микроэлементов, токсичность марганца 
зависит от содержания других питательных веществ, и все 
ке его токсичность относительно низка. У человека не отме- 
чено случаев интоксикации марганцем из пищевых источников, 
что указывает на низкое содержание марганца в диете (чай, 
который содержит от 0.3 до 1,3 мг на чашку, является одним 
из самых богатых источников). Совет по пищевым продуктам 
и питанию считает, что безопасный и достаточный прием ве- 
щества для взрослых составляет от 2,5 до 5 мг в сутки [8]. 
Это соответствует максимальному безопасному уровню (не- 
сколько выше 10 частей на миллион сухого вещества в диете), 
что значительно ниже уровня, вызывающего последствия у жи- 
вотных при достаточном содержании других питательных ве- 
ществ. Однако высказывается гипотеза, что марганец влияет 
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на всасывание железа [159], и известно, что всасывание мар- 
ганца увеличивается у животных, имеющих дефицит железа 
[160] С избыточным приемом марганца связаны замедление у 
роста и анемия, а больные железодефицитной анемией более 
чувствительны к воздействию повышенного содержания мар- 
ганца. 

Хроническая марганцевая интоксикация отмечается среди 
рабочих на марганцевых рудниках. В этих случаях пылевид- 
ная окись марганца поступает в легкие и желудочно-кишечный 
тракт и постепенно приводит к психическим расстройствам на- 
подобие шизофрении и неврологическим расстройствам, сход- 
ным с болезнью Паркинсона 161. 

Марганец является прекрасным примером важности взаи- 
модеиствия питательных веществ для токсичности микроэле- 
ментов. Кроме усиления железодефицитной анемии при повы- 
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шенном содержании марганца, отмечено его взаимодействие тоны и’ 
с кальцием, цинком, медью, кадмием и молибденом. Марганец жащие р 
может влиять также на всасывание витамина Вю, а его по- поставляемы 


глощение из кишечного тракта усиливается при употреблении 
алкоголя [162]. 


Кобальт 


Основное назначение кобальта в питании заключается в том, 
что он является компонентом витамина В12 и должен усваи- 
ваться организмом в виде витамина В+. Поэтому единственной 
проблемой при дефиците кобальта является пернициозная ане- 
мия, возникающая в результате неудовлетворительной диеты 
или физиологических нарушений, связанных с витамином В. 

Токсическое действие кобальта классически отождествля- 
ется со многими случаями тяжелой сердечной недостаточности 
У лиц, потребляющих много пива. Кроме застойной сердечной 
недостаточности, у лиц, потребляющих много пива, содержа- 
щего 1,2 части на миллион солей кобальта, добавляемых в ка- 
честве стабилизатора пены, во многих случаях также развива- 
лась полицитемия, перикардиальный выпот, гиперплазия эпи- 
телия щитовидной железы и неврологические нарушения [163] 
(в дальнейшем ЕРА запретило добавление солей кобальта 
в ферментированные солодовые напитки). Однако количество 
сульфата кобальта (около 8 мг), поглощаемого в этих слу- 
чаях, намного ниже величины 300 мг, которая используется 
при лечении некоторых больных анемией без появления при- 
знаков нарушения сердечной деятельности. Очевидно, послед- 
ствия, отмеченные у любителей пива, возникали в результате 
синергизма алкоголя и кобальта и усиливались дефицитом 
белка или тиамина [164, 165]. Вообще, интоксикация кобаль- 
том практически невозможна при нормальной диете из-за не- 
значительного его количества в пищевых продуктах [142]. 
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Селен 


В течение многих лет селен выделялся своей токсичностью 
для травоядных животных. У животных, потребляющих расти- 
тельный корм, в котором накапливается селен из почвы, отли- 
чающейся высоким его содержанием, могут появляться токси- 
ческие эффекты (слепота, мышечный паралич и смерть от 
дыхательной недостаточности). Последствия хронического воз- 
действия у таких животных включают выпадение волос, пора- 
жение копыт, анемию, цирроз печени и атрофию сердечной 
мышцы. Некоторые случаи интоксикации человека селеном 
включают хронический дерматит, повышенную утомляемость и 
головокружение, которые ассоциируются с регионами селенсо- 
держащих почв [166]. Однако у людей, проживающих в регио- 
нах селенсодержащих почв, не обязательно появляются симп- 
томы интоксикации, так как они не потребляют селенсодер- 
жащие растения, а их диета состоит, конечно, из продуктов, 
поставляемых из многих районов, а не только из продуктов 
местного происхождения. Кроме того, содержание селена 
в пищевых продуктах уменьшается при их обработке 
[142]. 

Относительно мало известно о биохимической роли селена 
кроме того, что это незаменимый компонент глютатионперокси- 
дазы эритроцитов [167]. Симптомы недостаточности у животных 
в большинстве случаев являются результатом недостатка 
в диете селена и витамина Е. Существуют некоторые признаки 
того, что селен оказывает умеренное действие на антиокисли- 
тельные функции витамина Е [168] и много исследований 
посвящено комплексному взаимодействию между селеном, 
витамином Е и полиненасыщенными жирными — кисло- 
тами. 

Механизм токсического действия селена не очень ясен, но 
он четко связан с составом остальной части диеты, причем 
важными факторами являются содержание белка, сульфата и 
мышьяка. Совет по пищевым продуктам и питанию [2] назы- 
вает уровень 0,2 мг в качестве максимальной безопасной ве- 
личины суточного приема для взрослых. Даже с учетом ве- 
роятных колебаний в содержании селена, сбалансированная 
диета не должна содержать более чем одну часть токсичного 
ксличества. Однако, как и в других случаях, отклонение от 
сбалансированной диеты или неразборчивое потребление раз- 
личных добавок может представлять опасность. 

Исследования на крысах позволяют считать селен канцеро- 
геном для животных (учитывая современное определение кан- 
церогенного вещества), но некоторые ученые выступают против 
этого утверждения [169]. Кроме того, существуют некоторые 


эпидемиологические данные, указывающие на то, что селен 
может ингибировать развитие рака у людеи [170]. 
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Хром 


Незаменимость трехвалентного хрома для организма чело- 
века частично подтверждается исследованиями на животных, 
которые указывают на его важную роль в обмене углеводов, 
липидов и утилизации глюкозы. Знания о физиологических 
функциях хрома неполны, но известно, что хром активизи- 
рует некоторые ферменты и стимулирует синтез жирных кис- 
лот и холестерина [171]. Дефицит хрома проявляется у крыс 
в основном угнетением роста и признаками тяжелого наруше- 
ния обмена глюкозы. Отмечены также нарушения метаболизма 
углеводов при лечении хромом взрослых больных [172]. 

Интерес к хрому сосредоточен больше на его физиологиче- 
ской роли, чем на токсических свойствах. Большая часть ис- 
следований посвящена связи хрома и диабета у взрослых и 
его роли в утилизации глюкозы [173]. Известно, что всасыва- 
ние хрома в кишечнике колеблется в широких пределах, при- 
близительно от 1 до 204$ полученной дозы, а содержание 
хрома в тканях имеет тенденцию к уменьшению с возрастом 
[174]. Не отмечено отрицательного действия хрома на чело- 
века при повышенном его содержании в рационе, но исследо- 
вания на животных выявили ‘угнетение роста’ и поражение 
печени и почек при повышенном количество хромата. Шестива- 
лентная форма намного более токсична, чем природный трех- 
валентный хром. Длительное воздействие хромовой пыли в про- 
фессиональных условиях связывают с повышенной заболевае- 
мостью раком легкого [175]. 

Имеется недостаточное количество информации об отда- 
ленных последствиях избыточного потребления хрома, но 
можно предполагать, что избыточный его прием способствует 
нарушению баланса других микроэлементов, и потому необ- 
ходимо его избегать [173]. 


Молибден 


Интерес к молибдену с точки зрения питания направлен 
на ферментативную активность, в особенности на его роль 
в активности ксантиноксидазы тканей. Молибден является 
также компонентом различных флавинзависимых ферментов. 
Характерные симптомы дефицита не установлены, но диетиче- 
ская недостаточность уменьшает активность ксантиноксидазы. 
Железо и молибден (и, возможно, другие металлы) являются 
важными компонентами ферментов ксантиноксидазы и альде- 
гидоксидазы, но знания об их функциях неполны [176]. Молиб- 
ден быстро всасывается из кишечника и быстро выводится 
с мочой. 

Как и в случае с селеном, высокое содержание молибдена 
в почве пастбищ может вызвать у скота токсикоз, проявления 
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Которого колеблются от поноса до слабости и смерти. Токси- 
ческое деиствие на скот усиливается при низком содержании 
в почве меди, а сульфат меди обычно используется для лече- 
ния молибденоза. 

Интересно отметить, что другие виды животных обладают 
значительно более высокой толерантностью к молибдену, чем 
крупный рогатый скот. Симптомы токсического действия на 
подопытных животных включают потерю массы, анорексию и 
анемию, которые характерны и для дефицита меди. Защита 
от токсического действия молибдена достигается добавлением 
в корм меди [177]. По этому же признаку, молибден и его 
сульфат эффективно используются против токсического дей- 
ствия меди на животных [178]. Отмечено также взаимодействие 
между молибденом и марганцем [162]. 

Имеется мало информации относительно токсического дей- 
сТвия молибдена на организм человека. Предполагается, что 
молибден является фактором при подагре и рассеянном скле- 
розе. В одном из районов Армении с высоким содержанием 
молибдена в почве и растениях отмечена высокая заболевае- 
мость подагрой, сопровождающейся новышенным содержанием 
молибдена в крови и моче [179]. Лейтон и Сатерлен [180] вы- 
сказали предположение о связи между повышенным риском 
возникновения рассеянного склероза в определенных регионах 
и соотношением содержания молибдена и меди в почве этих 
регионов. 

Содержание молибдена в диете человека довольно низкое — 
около 0,1 мг/сут [181], что соответствует безопасному и адек- 
ватному уровню от 0,15 до 0,5 мг, указанному Советом по 
пищевым продуктам и питанию [2]. Такой уровень приема вме- 
сле-е быстрым выделением молибдена и защитным действием 
меди указывает на безопасность обычных диетических источни- 
ков. Однако Совет по пищевым продуктам и питанию предосте- 
регает от превышения верхних уровней приема, установленных 
для микроэлементов. 


БЕЗОПАСНОСТЬ ДИЕТЫ В ЦЕЛОМ 


Представленный выше обзор отдельных питательных ве- 
ществ показывает, что разнообразная и сбалансированная 
диета не создает для здоровых людей значительных проблем 


в отношении безопасности питания. Последние неизменно свя- 
заны с определенным дефицитом или избытком отдельных пи- 
тательных веществ или их комбинаций. Последний вопрос 


безопасности относится к диетической практике американцев. 
Этот вопрос вызывает значительную критику со стороны неко- 
торых людей И представляет интерес почти для каждого чело- 
века. Если рассматривать вопросы безопасности питания в пер- 
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спективе, то необходимо оценить общие тенденций диеты, сд. 
временную диету в США и модификации диеты, включая мод- 
ные диеты, а также рекомендуемые направления диеты. 






Тенденции диеты 






В соответствии с общепринятыми критериями снабжение 
продуктами в США можно считать безопасным и питательным, 
хотя его характер меняется в течение времени, что рассматри- 
вается некоторыми специалистами как тенденция, наносящая 
ущерб здоровью. Важно исследовать эти изменения, и ча- 
стично это можно сделать, используя данные по потреблению 
продуктов в США, собранные Министерством сельского. хозяй- 
ства США. Данные по потреблению представляют величину по- 
ставок в пищевую промышленность, рестораны и торговую 
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сеть. Действительное потребление примерно на 25% меньше жи! Р содержали 
из-за отходов, порчи и других потерь в зависимости: от про- пре уже ата 
дукта. Данные Министерства сельского хозяйства США позво- Чо аСаЕТСЯ ПИТА 
ляют исследовать тенденции расчетного потребления и, следо- Бу ененеМ 
вательно, расчетного приема питательных веществ от начала части это ув 
века (1909—1913 гг.) до 1976 г. Несмотря на то что большин- ицы и, следователь 
ство продуктов по-прежнему составляют постоянную часть об- тазного жира зна 
щих поставок продуктов, в течение этого периода произошли зарарнна, рае 
значительные изменения. Одно из них относится к расчетному м тителы 
потреблению мяса. Потребление мяса на душу населения треб ра. Этот 
после снижения в двадцатых годах поднялось с 64 кг в 1909— я НИЯ пр 
1913 гг. до 75 кгв 1976 г. В течение того же периода потреб- 7 о ельНого 
ление птицы выросло с 8 до 24 кг на душу населения, № пати 
ак 1979 г. возросло до 28 кг. Изменения в потреблении мяса Мена Кали 
частично, могут быть, связаны с использованием рубленой го- аз 
вядины в различных предприятиях общественного питания, но ау 
более важным является очевидное желание и возможность по- мт Вр 
требителя покупать мясо. Наибольшее увеличение потребления ос авы а 
птицы произошло начиная с пятидесятых годов, когда цены “ин У ме 
стали конкурентоспособными и начало расширяться потребле- Свет оц 
ние полуфабрикатов. Б о к кл 
В течение нашего столетия потребление муки и крупяных С и ® Ща 
продуктов на душу населения заметно уменьшилось (со 132 до ча и и К 
63 кг ежегодно). Потребление картофеля (белого и сладкого) ‘а и } ый 
также значительно снизилось (с 93 до 36 кг). Молочные про- ‚аб ь Ч, 
дукты (кроме масла) стали получать все большее распростране- к Ал А 
ние, особенно из-за растущей популярности сыра. Потребление \, т оц 
фруктов и овощей на душу населения с овом было а, а д, 
на одном уровне в начале века и в 1976 р з Бднако Нроизоо а о м тр 
сдвиг в потреблении от свежих продуктов к и вы Л ‘ 
консервированным. Это является ным Не р. и ТА 
поскольку продукты стали доступны в течение вс а | 
всех частях страны. ИИ мм к 
116 А 1 т д А, 
Ия | А \. р 
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Потреблению сахара уделялось всегда больше внимания, 
чем потреблению других продуктов. Если не сделать тщатель- 
ного анализа, то данные по этому вопросу могут привести к не- 
правильным выводам. Потребление сахара росло в довольно 
значительной степени с 1909 по 1930 г., затем снизилось, 
ас 1935 г. потребление было довольно стабильным, за исклю- 
чением снижения в период второй мировой войны. В течение 
семидесятых годов кукурузные подслащивающие вещества, 
в частности кукурузные сиропы с высоким содержанием фрук- 
тозы, начали в значительной степени заменять часть сахара, 
используемого при технологической обработке продуктов. Ос- 
новное изменение в потреблении сахара в этом столетии про- 
изошло из-за того, что в начале века пища обычно приготов- 
лялась в домашних условиях, где и происходило добавление 
сахара в различные блюда. Позднее с изменением образа 
жизни увеличилось потребление обработанных продуктов, ко- 
торые уже содержали определенное количество сахара. 

Что касается питательной ценности диеты, наиболее замет- 
ным изменением является увеличение потребления жира. От- 
части это увеличение связано с ростом потребления мяса и 
птицы и, следовательно, животного жира. Потребление расти- 
тельного жира значительно возросло с ростом использования 
маргарина, растительного шортенинга, масла для салатов и ку- 
хонного жира. Этот рост более чем компенсировал уменьшение 
потребления лярда и масла и позднее уменьшил потребление 
жидкого цельного молока. Так как жир обеспечивает в 2 раза 
больше энергии (калорий) на грамм, чем белки или углеводы, 
эти изменения указывают на важный сдвиг в источнике энер- 
гии. 

Изменения в приеме витаминов и минеральных веществ за 
последние 70 лет включают увеличение приема железа и ви- 
таминов группы В, происшедшее благодаря обогащению и ви- 
таминизации хлебных и крупяных продуктов. Это направление 
привело к практическому исчезновению гиповитаминозов В, 
болезней бери-бери и пеллагры. Увеличение приема витамина 
С и внедрение молока с витамином р, а также йодированной 
соли привело к почти полному исчезновению соответственно 
цинги, рахита и йододефицитного зоба. 


Неожиданной тенденцией диеты является постепенное сни- 
жение общего приема калорий с продуктами. Форбс [182] ука- 
зывает, что общий прием калорий в настоящее время, значи- 
тельно ниже, чем предполагают, причем максимальный прием 
равен 2800 кал/сут для восемнадцатилетних мужчин и около 
1875 кал/сут для десятилетних девочек (средние данные). Дан- 
ные обзора по состоянию здравоохранения и питания за период 
с 1971 по 1974 г. и данные Министерства сельского хозяйства 
США (1978—1979 гг.) указывают на эту тенденцию в сниже- 
нии приема калорий. Все же прием питательных веществ 
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в целом остается выше рекомендуемых уровней диеты, что ука- 
зывает на достаточный характер питания в США в настоящее 
время. 


Современная диета в США 


Из сказанного выше следует, что диета в США отличается 
неожиданно низкой энергетической ценностью и относительно 
высокой пищевой ценностью. Однако американская диета под- 
вергается значительной критике и предпринимаются многие 
попытки изменить ее, причем в некоторых случаях довольно 
значительно. ` 

Является ли диета в США безопасной? Как и другие воп- 
росы ‘безопасности питания, этот вопрос не имеет простого от- 
вета. Конечно, многое зависит от разнообразных привычек от- 
дельных людей, но практически мы можем рассматривать диету 
только в целом для всего населения. 

Критика диеты в США сосредоточена вокруг таких компо- 
нентов, как сахар, соль, жир, холестерин и недостаточно четко 
определенного класса веществ, называемых «пищевыми добав- 
ками». Все они ассоциируются с одним или несколькими рас- 
пространенными заболеваниями, такими, как ожирение, ги- 
пертензия, заболевания сердца и злокачественные опухоли. 
Однако любая оценка нашей диеты должна начаться с более 
широкого взгляда на эту проблему, начиная с рассмотрения 
вопросов о состоянии здоровья американцев, тенденциях забо- 
леваемости и факторах риска наиболее распространенных за- 
болеваний. : 

Годовой показатель смертности в этом столетии уменьшился 
почти наполовину. Инфекционные и заразные болезни больше 
не характеризуются прежней опасностью для жизни. Ожидае- 
мая продолжительность жизни увеличилась с 47 лет в 1900 г. 
до 73 лет в 1979 г. В течение последних 10 лет ожидаемая про- 
должительность жизни увеличилась на 2,7 года [106]. 

Достижения в борьбе с инфекционными болезнями и почти 
полное искоренение болезней, возникающих при недостаточно- 
сти питания, в значительной степени способствовали увеличе- 
нию продолжительности жизни. Увеличение продолжительно- 
сти жизни привело к росту количества американцев старшего 
поколения, которые неизбежно более подвержены хроническим 
болезням, таким, как болезни сердца, инсульт и злокачествен- 
ные опухоли, которые стали основными причинами смерти. Од- 
нако, как указывалось ранее, в противоположность распростра- 
ненному мнению, смертность от болезней сердца — основной 
причины смерти — сократилась на 224 в период с 1968 по 
1977 г. [106]. Смертность от инсульта — третьей основной при- 
чины смерти — также уменьшилась на 32 % в тот же период. 
Оценка смертности от злокачественных опухолей — второн ос- 
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новной причины смерти — более сложна, так как в этой группе 
заболевании учитываются различия между полами, а также 
между белым и цветным населением. Например, с 1947 г. за- 
болеваемость раком легких и простаты у мужчин возросла, 
заболеваемость раком прямой кишки несколько снизилась, за- 
болеваемость раком желудка резко снизилась. У женщин от- 
мечается заметное увеличение заболеваемости раком легких 
в период после 1947 г. и заметное уменьшение заболеваемости 
раком желудка и шейки матки [106]; Главный медицинский ин- 
спектор армии и ВМФ США отмечает в ‘отношении общей 
смертности от рака: «Несмотря на то, что количество жертв 
рака драматично увеличилось за последние 40 лет, в значитель- 
ной степени этот рост связан с ростом населения. Если принять 
во внимание изменения количественного и возрастного состава 
американского народа, то общая смертность от рака лишь не- 
значительно увеличилась у мужчин после 1937 г. и даже не- 
сколько снизилась у женщин». 

Если не учитывать количество летальных исходов от рака 
легких, то смертность от раковых заболеваний в целом умень- 
шилась для обоих полов. Неправильно связывать такое слож- 
ное заболевание, как рак, с современной диетой в США, хотя 
такая тенденция существует. Это становится более понятным 
при анализе примеров, представленных в большом количестве 
статей, книг и материалов симпозиумов по этому вопросу 
[183—187]. 

Сложность попыток определения факторов риска наиболее 
распространенных заболеваний в достаточной мере иллюстри- 
руется материалами симпозиума по вопросу «Признаки влия- 
ния шести диетических факторов на здоровье нации», органи- 
зованного Американским обществом клинического питания 
в 1979 г. [188]. Предметом обсуждения на симпозиуме были 
следующие вопросы: пищевой холестерин и артериосклероти- 
ческие заболевания; насыщенный и ненасыщенный пищевой 
жир и артериосклеротические заболевания; углеводы, сахароза 
и артериосклеротические заболевания; диабет и кариес зубов; 
потребление алкоголя, заболевания печени и артериосклероти- 
ческие заболевания; избыточное количество калорий и ожире- 
ние, гипертензия, диабет и артериосклеротические заболевания; 
пищевой натрий и гипертензия. 

Группа из девяти ученых оценила доказательства существо- 
вания связи в каждом случае и выставила цифровую оценку 
(от нуля при отсутствии доказательств до ста при «совершенно 
явных» доказательствах). Высшая средняя оценка (88) была 
дана случаям, относящимся к связи алкоголя с заболеваниями 
печени, а низшая (11) была дана материалам по связи углево- 
дов с атеросклерозом. Связь между холестерином и артерио- 
склеротическими заболеваниями получила наиболее разнооб- 
разные оценки. 
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Эта оценка хорошо проиллюстрировала недостатки попыток 
выявить простые диетические причины распространения забо- 
леваний. Правильная оценка диеты в США должна учитывать 
разнообразие и взаимодействие различных факторов риска 
связанных с наиболее распространенными болезнями. Необхо. 
димо отметить, что нарушение здоровья во многом зависит от 
возраста, начиная от проблем, связанных с развитием ребенка 
до несчастных случаев в молодом возрасте, и кончая хрониче- 
скими болезнями взрослых. Факторы риска классифицируются 
на три категории: унаследованные биологические факторы, 
факторы окружающей среды и поведенческие факторы [106]. 
Генетический фактор кроме своей роли в возникновении на- 
следственных заболеваний определяет будущие биологические 
характеристики, которые могут в значительной степени влиять 
на развитие болезни. Большое значение в развитии болезни 
имеют факторы окружающей среды, которые включают физи- 
ческое, социально-экономическое и семейное окружение. За- 
грязнение воздуха, воды и пищевых продуктов, а также про- 
фессиональное воздействие токсических веществ и различные 
стрессы современной жизни могут повышать риск возникнове- 
ния многих заболеваний. Наконец, личное поведение человека 
также влияет на развитие болезни. Действие большинства ос- 
новных причин смерти можно уменьшить при исправлении та- 
ких привычек, как курение, неправильное питание, избыточное 
употребление алкоголя, отсутствие физических нагрузок и не- 
правильный прием лекарств [106]. 

При оценке относительного вклада этих факторов риска в воз- 
никновение десяти ведущих причин летального исхода основное 
место занимают те, в соответствии с которыми половина смер- 
тельных случаев относится за счет нездорового поведения или об- 
раза жизни, 20 %ф — за счет факторов окружающеи среды, 
20 4% — за счет биологических факторов организма человека и 
10 % — за счет несоответствующей медицинской помощи. Осо- 
бое внимание должно быть обращено на курение, профессно- 
нальные. заболевания, злоупотребление алкоголем и наркоти- 
ками, а также травмы [106]. Из этого следует, что основной 
риск в вопросе безопасности питания заключается в отклоне- 
нии. от диеты, а нев ее соблюдении. 


Изменения в диете 


Со времен древней истории люди заботились о продлении 
жизни, а для этого им необходимо было иметь достаточное ко- 
личество пищи. Однако в современном обществе этого недоста- 
точно. Мы можем принимать или ставить пох оо 
удобную, высокотехнологичную систему о 
продуктами. Наша диета изменилась от блюд, пр 1 ; 


в домашних условиях ИЗ 


ингредиентов, которые мы считали 
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хорошо нам известными, До диеты, состоящей в основном из Го- 
товых блюд, причем на ярлыках указаны и незнакомые нам 
ингредиенты. 

Многие из нас соблюдают новейшую модную диету или экс- 
перементируют с разнообразными пищевыми добавками. Мы 
обсуждаем не только необходимость, но И детали националь- 
ных целей диеты или их направлений. Оба эти вопроса важны 
для обсуждения безопасности питания. 


Модные диеты 


Одним из основных источников путаницы в вопросах совре- 
менной диеты является избыток дезинформации о питании, ко- 
торая значительно превосходит объем действительных знаний 
по вопросу о питании. Кажется, что по причинам эмоциональ- 
ного и физиологического характера слишком многие амери- 
канцы пренебрегают наукой о питании в пользу последнеи 
моды. ы 

К сожалению, общественность слишком мало информиро- 
вана в вопросах питания. Большая часть попадающей к нам 
информации о пищевых продуктах касается модного, а не на- 
учного питания. 

В этой главе рассматривался не только вред, приносимый 
карманными книгами о многих модных диетах, но и потенци- 
альные опасности, связанные со значительными отклонениями 
от нормальной диеты (такими, как потребление большого из- 
бытка витаминов и минеральных веществ). Кроме того, рас- 
сматривались серьезные последствия, связанные с использова- 
нием определенных жидких белковых препаратов в диетах, 
предназначенных для снижения массы тела. Широкая общест- 
венность часто об этом забывает, но оптимальный совет заклю- 
чается в том, чтобы попытаться достигнуть сбалансированного 
приема различных продуктов, проявлять осторожность при зна- 
чительных изменениях диеты и избегать избыточного количе- 
ства прибавок в виде витаминов и минеральных веществ, за 
исключением тех случаев, когда в этом имеется необходимость. 


Цели и направления диеты 


На национальном уровне существует ряд видов деятельно- 
сти, которые были подсказаны связью между определенными 
компонентами диеты и основными заболеваниями. Эта деятель- 
ность способствовала развитию дискуссии относительно связей 
между диетой и болезнями, которая началась в основном при 
формулировании «Целей диеты в США» [120]. 

В 1977 г. Комитет сената США по питанию и потребностям 
человека опубликовал отчет [120], который содержал шесть сле- 
дующих «Целей диеты в США»: 
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увеличить потребление углеводов с тем, чтобы оно состав- 
ляло от 55 до 604% энергетического (калорического) приема; 

уменьшить общее потребление жира примерно от 40 до 30% 
энергетического приема; 

уменьшить потребление насыщенного жира с тем, чтобы оно 
составляло примерно 10% общего энергетического приема п 
сбалансировать этот прием с приемом полиненасыщенных и мо- 
ноненасыщенных жиров, которые должны составлять около 
10% энергетического приема каждый; 

уменьшить прием холестерина примерно до 300 мг/сут; 

уменьшить потребление сахара примерно на 404% с тем, 
чтобы оно составляло 15 4$ общего энергетического приема; 

уменьшить потребление соли примерно на 50—85% до 
3 г/сут (это значение в последнее время увеличено до 5 г/сут 
при добавлении к пище). Рамки этих целей предполагали, что 
это согласованный рецепт предупреждения основных заболева- 
ний. Однако публикация этих рекомендаций вызвала различ- 
ные возражения [118]. 

Американская медицинская ассоциация (АМА) отмечает, 
что диета не может быть стандартизована, но должна отражать 
индивидуальные потребности, в связи с чем цели диеты непри- 
годны. АМА отмечает также [190], что «доказательства 
в пользу принятия таких универсальных целей диеты, ко- 
торые приведены в отчете, неубедительны и существует воз- 
можность вредных последствий при длительном изменении 
диеты, которые бы имели место при принятии предложенных 
целей диеты». Е 

Предложения, направленные на улучшение состояния здо- 
ровья путем изменения диеты, были выдвинуты также в Шве- 
ции, Норвегии, Канаде и Великобритании [191, 199]. Эти пред- 
ложения более умеренные, чем «Цели диеты в США», но все 
же предполагают причинную связь между тенденциями диеты 
и заболеваемостью. 

В начале 1980 г. Министерство сельского хозяйства США и 
Министерство здравоохранения, образования и социального 
обеспечения совместно опубликовали документ «Питание И 
ваше здоровье — направления диеты для американцев» [114]. 
В этих направлениях нет жестких количественных ограничений, 
указанных в «Целях диеты в США», и вместо них даны сле- 
дующие рекомендации: 

необходимо есть разнообразные пищевые продукты; 

необходимо поддерживать идеальную массу тела; 

необходимо избегать слишком большого количества жира, 
насыщенного жира и холестерина; 


необходимо есть продукты с достаточным содержанием 
крахмала и клетчатки; 


необходимо избегать большого количества сахара; 


, 


необходимо избегать большого количества натрия. 
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В начале 1980 г. Совет по пищевым продуктам и питанию 
опуоликовал в качестве чаетн=новых БРА «желательные-коли- 
чества и пропорции жира и углеводов в рационе» и «безопас- 
ный и адекватный прием натрия, калия и хлорида» [2]. Совет 
рекомендовал уменьшить общий-прием жира, особенно в дие- 
тах, содержащих менее 2000 кал, таким образом, чтобы на него 
приходилось не более 35 4% калоража. Предночтительно, чтобы 


уменьшение происходило за счет животных жиров, а калораж 
кислот составлял максимально 


полиненасыщенных жирных 


10%. Рекомендовалось также уменьшить прием сахара-рафи- 
нада, поддержать или увеличить прием сложных углеводов. 
Максимальный прием соли взрослыми должен быть ограничен 
до 8—9 г/сут [2]. 

Несмотря на значительные разногласия между «Целями 
диеты в США» и другими направлениями, вероятно, сущест- 
вует единодушие относительно того, что некоторые направле- 
ния в отношении здоровой диеты были бы полезны. Такие на- 
правления могли бы быть сформулированы и поддержаны, 
если бы они отражали индивидуальные потребности и были ос- 
нованы на согласованном решении научной- общественности 
[192]. Рекомендуемые допуски диеты не предназначены для та- 
ких целей, но они представляют пример того, что может быть 
сделано при тщательном периодическом изучении существую- 
щих научных данных в области питания. Классическая концеп- 
ция о группах пищевых продуктов независимо от того, основана 
она на четырех или новых пяти группах, предложенных Мини- 
стерством сельского хозяйства, является еще одним примером 
возможности развития направлений диеты, которые были бы 
полезными при ее планировании. Одновременно с любым та- 
ким подходом необходимо уделять больше внимания вопросам 
образования в области питания, что является основным требо- 
ванием. 


Обогащение пищевых продуктов 


Последней важной областью в оценке безопасности диеты 
в целом является вопрос об обогащении, т. е. добавлении пи- 
тательных веществ в пищевые продукты. 

Самым ранним примером обогащения пищевых продуктов 
в США является добавление йода в столовую соль в двадцатых 
годах [193]. Этот простой процесс практически ликвидировал 


распространенную проблему йододефицитного зоба в районе 
Великих Озер, где местные продукты и вода содержали ни- 
чтожно малое количество йода. 

Второй пример обогащения относится к тридцатым поем, 
когда к молоку был добавлен витамин р [194]. Дети нужд 


а О со дня рождения и 


м количестве витамин 
Е ео бразования крепких и 


в течение всего периода развития для о 
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прямых костей. Молоко было выбрано в качестве носителя ВИ- 
тамина О, так как оно широко потребляется новорожденными 
и детьми младшего возраста и содержит кальций и фосфо 
которые совместно с витамином О участвуют в развитии ске. 
лета. Этот процесс обогащения молока в значительной степени 
ликвидировал такое заболевание, как рахит. 

Успех этих двух мер и развитие способов выделения и про- 
изводства питательных веществ вызвал к жизни новый подход 
к питанию и изменение философии от пассивного распознава- 
ния недостаточности питательных веществ до ее активного 
предупреждения. 

В тридцатые годы, когда маргарин стал доступным для 
американцев, он широко применялся в качестве недорогого за- 
менителя масла [195]. В маргарин добавляли каротин для 
обеспечения требуемого содержания витамина А и приятного 
цвета. Это было удачное решение, которое затем было приме- 
нено по отношению к молоку, сыру и другим молочным про- 
дуктам. 

Во время второй мировой войны в муку, используемую для 
приготовления белого хлеба и булок, стали добавлять тиамин, 
ниацин и железо [196]. Такое добавление было названо «обо- 
гащением». Этот термин применяется до сих пор в отношении 
хлеба, риса, горячих каш, паст и других рафинированных кру- 
пяных продуктов, в которые добавляются три витамина группы 
В (тиамин, ниацин и рибофлавин), а также железо до тре- 
буемого уровня. 

При определении питательных веществ для обогащения 
крупяных или других пищевых продуктов большинство изгото- 
вителей следуют принципам, указанным Национальной акаде- 
мией наукв 1974 г. [197]: 

содержание питательного вещества ниже желательного 
уровня в диете значительного количества людей; 

продукт, который обогащается данным питательным веще- 
ством, должен потребляться в количествах, составляющих зна- 
чительную часть диеты населения; 

добавление питательного вещества не вызовет дисбаланса 
незаменимых питательных веществ; 

добавляемое питательное вещество устойчиво при правиль- 
ном хранении и использовании; 

питательное вещество физиологически усваивается из про- 
дукта; 

существует гарантия от избыточного приема на токсичном 
уровне; 

дополнительная стоимость должна быть в разумных пре- 
делах для предполагаемого потребителя. 

Эти направления предотвратили злоупотребление обогаще- 
нием и так называемую «гонку за лошадиными силами» (не- 
разборчивое добавление питательных веществ в продукты 
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с целью их сбыта), чего некото ЕР 2 
Иа ются бблыше-всаго: е рые специалисты по питанию 

После длительного наблюдения ЕЛА в 1980 г. онубЯиковало 
руководство по обогащению продуктов, соответствующее ука- 
заниям Национальной академии наук [198]. Документ ЕБА не 
является инструкцией, а скорее сообщением о том, что ЕРА 
считает «набором принципов, которые служат моделью для ра- 
ционального добавления питательных веществ в` пищевые про- 
дукты». ЕРА считает, что существуют четыре основные ситуа- 
ции, когда необходимо добавлять питательные вещества в пи- 
щевые продукты: для коррекции установленной пищевой 
недостаточности; для восстановления содержания питательных 
веществ в продуктах до уровня, имевшегося до хранения, об- 
работки и перевозки; для сбалансирования содержания вита- 
минов, минеральных веществ и белков в изготовленных про- 
дуктах пропорционально калоражу; для предотвращения пита- 
тельной неполноценности продукта, замещающего традицион- 
ный продукт. 

Эти рекомендации обусловлены некоторыми условиями. Ис- 
ключаются продукты и питательные вещества, которые охва- 
тываются другими правилами. Питательные вещества, добав- 
ляемые к пищевым продуктам, должны быть устойчивыми при 
обычных условиях хранения, распределения и использования и 
физиологически доступными. Питательные вещества следует 
добавлять в таких количествах, чтобы предотвратить избыточ- 
ный прием из всех источников в диете. На обогащенных про- 
дуктах должны иметься ярлыки. ЕРА констатирует, что нет 
необходимости в обогащении свежих продуктов, мяса, птицы 
или рыбы, сахара или легких закусок. 

В случае недостатка в пище ЕРА обязано подтвердить не- 
обходимость обогащения, тип питательного вещества и его ко- 
личества, которые должны быть использованы, а также пригод- 
ность выбранного пищевого продукта для этой цели. Восстанов- 
ление потерянных питательных веществ ограничивается тем 
уровнем, который первоначально имелся в данном продукте, по 
крайней мере, до величины 20% Ц. $. КРА. Обращение при- 
готовленных продуктов, которые замещают значительную часть 
общей диеты (содержащих, по крайней мере, 40 кал), должно 
быть таким, чтобы обеспечить 54 Ц. 5. БРА на каждые 100 кал 
для каждого вида незаменимых питательных веществ, требуе- 
мых для поддержания баланса общего потребления питатель- 
ных веществ. Обогащение пищевых заменителей ны 
щения недостатка питательных веществ Должно р та ее 
же, как и для предотвращения уменьшения содержания ее 
менимого питательного вещества (за исключением не 
рийных веществ), имеющегося в первоначальном ро т, 

Документ ЕРА создает логическую к т В нсаю 
нального обогащения питательными веществами амер } 
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пищевых продуктов, которая, вероятно, будет поддержана пи- 
щевой промышленностью. 

Дарби [199] рекомендует выработать направления по обо. 
гащению пищевых продуктов питательными веществами. Это 
связано с тем, что вырабатываются новые продукты, в том 
числе комбинированные или приготовленные продукты, кото. 
рые могут иметь пищевую ценность, равную или большую, чем 
пищевая ценность обычных продуктов. Когда эти продукты ис. 
пользуются вместо обычных, содержащих важные питательные 
вещества, необходимо, чтобы они имели сравнимую пищевую 
ценность. Продукт, предназначенный в качестве блюда или его 
заменителя, должен обеспечивать от 25 до 50% национального 
стандартного допуска [199]. 

Количество добавляемого питательного вещества зависит 
от предполагаемого использования продукта, содержания пи- 
тательных веществ в сходном продукте, содержания питатель- 
ных веществ в необработанном продукте или его ингредиентах, 
особых потребностей населения, использующего данный про- 
дукт в питании. 

Принципы обогащения продуктов примерно одинаковы для 
любого продукта, но трудно соблюдать их практически на меж- 
дународном уровне из-за разнообразия продуктов и традиций 
в вопросах питания. 

Обогащение диеты в США питательными веществами мо- 
жет приобрести еще более важное значение в ближайшем бу- 
дущем. Если тенденция к уменьшению энергетической ценно- 
сти диеты в США сохранится, то будет трудно удовлетворять 
индивидуальные потребности в питательных веществах. Вопрос 
заключается именно в этом, так как потребности в большин- 
стве питательных веществ независимы от калоража (например, 
потребность в железе, цинке или витамине С остается неиз- 
менной независимо от калоража). Форбс [182] отмечает тен- 
денцию народов на Западе вести «неоправданно сидячий образ 
жизни». Это действительно так и указывает на сохранение тен- 
денции к уменьшению общего калоража. Кроме того, в связи 
с тем что население США продолжает стареть и все ‚больше 
переходит в категорию лиц с низким приемом калорий, проб- 
лема питательной ценности диеты в США и, следовательно, ее 
обогащение станет более сложным вопросом. 


ВЫВОДЫ 


Относительно хорошо известные классические заболевания 
и соответствующие отрицательные последствия, связанные с не- 
достаточным приемом незаменимых питательных веществ, и 
монстрируют важное значение опасностеи, представляемых 
питательными веществами, для проблемы безопасности пита- 
ния. Значение этой проблемы усиливается менее известной, но 
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не менее существенной проблемой токсического действия, воз- 
никающего при избыточном приеме отдельных питательных ве- 
ществ. Кроме лого, становится все более очевидным, что слож- 
ное взаимодействие между питательными веществами может 
усилить последствия как дефицита, так и повышенного приема 
питательных веществ. Еще одной стороной опасности, пред- 
ставляемой питательными веществами, является взаимодейст- 
вие с различными лекарственными препаратами или избыточ- 
ным приемом алкоголя. К счастью, адекватные диеты не пред- 
ставляют значительной опасности для нормальных и здоровых 
людей. Однако неправильное использование отдельных пище- 
вых продуктов, значительные отклонения от нормальной диеты 
с целью понижения массы или для других целей, а также по- 
вышенное употребление пищевых добавок без явной необходи- 
мости могут представлять значительную опасность. 

Снабжение пищевыми продуктами в США с начала нашего 
столетия в некоторых аспектах значительно изменилось, однако 
оно может считаться безопасным и питательным в соответствии 
со всеми общепринятыми стандартами. Расчетный общий сред- 
ний прием питательных веществ населением США указывает 
на низкую калорийность и относительно высокое содержание 
питательных веществ. Все же многие американцы страдают от 
избыточной массы из-за сидячего образа жизни, а у многих 
прием питательных веществ находится на нижней границе 
нормы. 

Состояние здоровья американцев значительно улучшилось 
в этом столетии. Инфекционные и заразные болезни больше не 
отличаются прежней высокой смертностью. Болезни, возникаю- 
щие из-за дефицита питательных веществ, в большой степени 
ликвидированы. Годовой показатель смертности сокращен на- 
половину, что привело к росту количества граждан старшего 
поколения, которые более подвержены хроническим болезням 
пожилых людей. Несмотря на это, смертность от болезней 
сердца, инсульта и большинства форм рака за последние годы 
сократилась. Беспокойство относительно основных болезней 
привело к поиску простого решения для борьбы с ними, и мно- 
гие лица обратились к изменению диеты в качестве решения 
этого вопроса. Это привело к усилению интереса к модным 
диетам, в результате чего были разработаны национальные 
цели и направления диеты. В действительности, большинство 
опасностей для здоровья являются последствием сложного 
взаимодействия множества факторов, одним из которых явля- 
ется диета. 

Природа опасности питательных веществ такова, что опти- 
мальным советом является умеренность: потребляйте различные 
пищевые продукты, избегайте избыточного количества калорий 
из любого источника, а также избыточного потребления лю- 
бого продукта или питательного вещества. Лица, подверженные 


127 

























высокому риску заболеваний, должны следовать квалифици- 
рованному совету по вопросу о СВ диете. Значительное 
изменение диеты, включая избыточный прием питательных ве- 
ществ, должно происходить только в Том случае, когда необ- 
ходимость в этом была определена. 
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Глава 4. ОПАСНОСТИ, СВЯЗАННЫЕ 
С ЗАГРЯЗНЕНИЯМИ ИЗ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ 


(А. К. Монро, С. М. Шарбоно) 


Среди многих химических веществ, воздействию которых 
подвергается организм человека, включая вещества, добавляе- 
мые искусственно или входящие в естественный состав пище- 
вых продуктов, находится группа соединений, определяемых 
как загрязнения из окружающей среды. Они, вероятно, пред- 
ставляют наибольшую потенциальную опасность для здоровья. 
Вспышки заболеваний из-за поглощения некоторых химических 
веществ, иногда охватывающие большое количество людей, ‘яв- 
ляются ярким доказательством такой угрозы для здоровья че- 
ловека. 

Эта группа_соединений включает большое количество раз- 
личных по-химической структуре веществ, однако все загрязне- 
ния из окружающей среды могут быть разделены на два боль- 
ших химических класса: микроэлементы и металлорганические 
‘соединения; органические вещества, причем самыми важными 
среди последних являются галогенизированные ароматические 
углеводороды. 
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При рассмотрении опасности, представляемой загрязне- 
ниями из окружающей среды, необходимо учитывать их общие 
характеристики. Например, несмотря на широкое различие 
в химической структуре, они обладают определенными общими 
физическими свойствами, которые увеличивают их потенци- 
альную опасность для человека. Загрязнения из окружающей 
среды химически устойчивы. Кроме того, они способны накап- 
ливаться в пищевых продуктах, особенно в рыбе. Характери- 
стики, которые превращают их в действительную опасность,— 
это-малая интенсивность удаления и обмена, в результате чего 
они накапливаются в тканях. Наконец; токбичность этих ве 
ществ для высших млекопитающих обычно выше, чем для ви- 
дов более низкого-филогенетического порядка. Например, рыбы, 
тюлени и ракообразные могут переносить более высокое содер- 
жание ртути и мышьяка в тканях, чем человек. 

Химические вещества, попадающие в окружающую среду и 
ооладающие одним или несколькими из этих свойств, потен- 
циально вредны для здоровья человека. Хотя не каждое загряз- 
нение из окружающей среды характеризуется всеми этими 
свойствами, существует удивительное подобие между этими ве- 
ществами, в результате чего любое ароматическое галогенопро- 
изводное или металлорганическое соединение с этими свойст- 
вами, обнаруживаемое в окружающей среде, должно рассмат- 
риваться с подозрением. 

Значение загрязнений из окружающей среды для безопас- 
ности питания раскрыто в отчете Управления технологической 
оценки ОТА за 1979 г., подготовленном по просьбе Комитета 
палаты представителей по торговле между штатами и внешней 
торговле [1]. В обзоре о состоянии этого вопроса в 50 штатах и 
по данным 10 федеральных агентств ОТА обнаружило 243 слу- 
чая заболевания в связи с загрязнением пищевых продуктов 
в период с 1968 по 1978 г. Были затронуты все районы США и 
все категории пищевых продуктов. Основные случаи включают 
загрязнение реки Гудзон полихлордифенилом (ПХД), загряз- 
нение кормов для скота в штате Мичиган полибромдифенилом 
(ПБД) и загрязнение реки Джеймс в штате Вирджиния кепо- 
ном. Причинами других случаев были дильдрин, ртуть, пента- 
хлорфенол, пентахлорнитробензол (ПХНБ), пиклорам, хлор- 
дан, дихлордифенилтрихлорэтан (ДДТ), токсафен, паратион, 
диазинон и пестициды (суммарно). Впоследствии стало извё- 
стно, что повреждение в оборудовании привело к загрязнению 
животного жира ПХД на мясокомбинате в штате Монтана, 
врезультате чего последовало загрязнение корма в 10 штатах 
и_были испорчены сотни тысяч фунтов пищевых продуктов 
в 17 штатах. 

Загрязнения из окружающей среды поступают в пищевые 
продукты из двух главных источников. Первым и ОСНОВНЫМ — 
них является промышленный сброс химических отходов в-окру- 
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жающую среду, в особенности в реки. В небольшом количестве 
других случаев пищевые продукты могут быть загрязнены в ре- 
зультате неправильного использования химических веществ 
пли из-за незнания возможности накопления некоторых хими- 
ческих веществ _в_ пищевой цепи. (Вторым важным источником 
загрязнения пищевых продуктов является высвобождение за- 
грязнений из естественных источников, например, из. геологиче- 
ских формаций. 

В данной главе рассматриваются общие принципы, которые 
должны учитываться при оценке влияния загрязнений из окру- 
жающей среды в пищевых продуктах на здоровье человека. 
Для облегчения изложения сначала рассматриваются ‚источ- 
ники загрязнений, затем анализируются промышленные и есте- 
ственные загрязнения, а также способы их попадания в пище- 
вые продукты. В последней части главы рассматриваются воп- 
росы токсикологии и обмена основных загрязнений. Особое 
внимание уделяется влиянию токсичных загрязнений из окру- 
жающей среды на новорожденных. В конце главы даны меры 
контроля и безопасности. 


ПРОМЫШЛЕННЫЕ ЗАГРЯЗНЕНИЯ 


Большинство загрязнений пищевых продуктов промышлен- 
ного. происхождения — это сложные органические вещества, ко- 
торые представляют собой конечные или побочные продукты 
промышленных химических процессов. В некоторых случаях 
загрязнение может быть примесью в конечном продукте, кото- 
рая попадает в него в процессе производства. В других случаях 
неорганическое или металлоорганическое вещество высвобож- 

` дается в результате деятельности человека и загрязняет пище- 
вой продукт. 

Сложный характер вопроса о промышленных загрязнениях 
обусловлен множеством участвующих веществ. В первом списке 
химических веществ, попадающих под действие Акта о конт- 
роле за токсичными веществами, составленном Агентством по 
охране окружающей среды (ЕРА), находится 43000 химиче- 
ских веществ [2]. В большинстве случаев эти вещества не пред- 
ставляют угрозы для безопасности пищевых продуктов, но 
случаи с ПХД и ПБД указывают на возможность такой опас- 
ности. В табл. 14 даны источники некоторых основных загряз- 
нений промышленного происхождения, которые загрязняют пи- 
щевые продукты. Они были выбраны из-за существующего бес- 
покойства по поводу возможности отрицательного действия на 
организм человека. 

По определенным причинам, которые будут рассматри- 
ваться позднее, не все пищевые продукты загрязняются в оди- 
наковой степени, поэтому в табл. 14 указаны только наиболее 
загрязняемые продукты. Каждое перечисленное загрязнение 
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Таблица 14 





Химическое вещество 


Источник | 


Загрязняемый продукт 





Полихлордифенилы 
Диоксины 
Пентахлорфенол 
Дибензофураны 


Гексахлорбензол 


Мирекс 


ДДТ и сходные гало- 
генизированные угле- 


водороды 


Алкильные соедине- 


ния ртути 


Свинец 


Кадмий 
Мышьяк 
Олово 


кр 
зор слу 


Электротехническая про- 
мышленность 

Примеси в полихлорфе- 
нолах (ПХФ) и некото- 
рых других хлорфенолах 
Консервант древе- 
сины 

Примеси в ПХФ и ПХД 
Фунгициды, промышлен- 
ные побочные продукты 


Пестицид 
Пестициды 


Производство хлора 
и едкого натра, ацеталь- 
дегида, средств обра- 
ботки семян 
Автомобильные выхлоп- 
ные газы, процесс сгора- 
ния угля, производство 
свинца, процессы пайки 
швов в Консервных бан- 
ках, глиняная посуда, 
покрытая свинцовой гла- 
зурью 

Осадки в канализации, 
процессы плавки 
Процессы плавки 


Консервная промышлен- 
ность 


Рыба [3], женское молоко 
[4—6] 

Рыба [7], коровье молоко [8] 
говяжий жир [9] 


Различные продукты [10, 11] 


Рыба [12] 

Животный жир [6], молоч- 
ные продукты [13, 14], 
женское молоко [15—17] 
Рыба [18, 19], съедобные 
млекопитающие [20], женское 
молоко [21] 

Рыба [22], женское молоко 
16] 


Рыба [23, 24] 


Зерновые [25], овощи [26], 
консервированное молоко 
[27], консервированная рыба 
[28], кислые продукты [29] 


Зерновые ‘и овощи [3], мяс- 
ные продукты на фермах [3] 
Молоко [32], овощи [33], 
фрукты [34] 
Консервированные про- 
дукты [35] 


›атко анализируется в последующем тексте. Представлен об- 
чая загрязнения ПБД в штате Мичиган. Это был мест- 


ный случай, но он отлично иллюстрирует серьезную опасность 
случайного загрязнения. 


Полихлордифенилы, 
ляют собой сложную смес 
[3, 36]. В США и Канаде пхд 
нием «Арохлор» и используюте 

иэлектриков в электротехничес 
источником загрязнения окруж 
ние старых трансформаторов, 


Полихлордифенилы 
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синтезированные в 1881 г., представ- 
ь хлорированных изомеров дифенила 
продаются под торговым назва- 
я главным образом в качестве 
кой промышленности. Основным 
ающей среды является разруше- 
конденсаторов и подобных при- 














































боров в местах их захоронения в земле с последующей утечкой 
их содержимого в почву и грунтовые воды [37]. Другим источ- 
ником ПХД в пищевых продуктах являются упаковочные мате. 
риалы, изготовленные из переработанной бумаги, содержащей 
ПХД [38]. 

Было выдвинуто предположение, что сильно загрязненные 
донные осадки в канализационной сети и воды, куда они сбра- 
сываются, могут образовать источник непрерывного высвобож- 
дения ПХД [39]. Лоуренс и Тозин [40] показали, что концентра- 
ция ПХД в образцах осадков в канализационной сети в шести 
городах штата Онтарио была сравнима с результатами ана- 
лиза, сделанного двумя годами ранее, несмотря на внедрение 
строгих ограничений в 1971 г. 

Несмотря на усилия по предотвращению промышленного 
сброса ПХД, последние исследования по загрязнению озера 
Мичиган ПХД показали, что этот вопрос все еще остается ост- 
рой проблемой. Результаты трехлетного наблюдения за двумя 
видами рыбы в озере Мичиган, проведенного лабораторией 
рыбного хозяйства и живой природы, показали, что содержа- 
ние ПХД в озерной форели повысилось [41 

Морская рыба в водах США редко содержит ПХД, а в Япо- 
нии это частое явление. Основным источником ПХД в диете 
США является пресноводная, а не морская рыба [43]. 

С точки зрения общей экспозиции Елинек и Корнелюссен 
[43] сообщают, что расчетный прием ПХД в США снизился 
с 1971 г., так как содержание ПХД в значительной степени 
уменьшилось во всех пищевых продуктах, за исключением 
рыбы. Содержание ПХД в пресноводной рыбе остается серьез- 
ной проблемой, причем это содержание увеличилось в некото- 
рых районах из-за дополнительного сброса в озера и реки. 
В частности, рыба из некоторых частей Великих Озер и реки 
Гудзон постоянно отличается содержанием более 5 частей на 
миллион ПХД, и государственные службы в этих районах вы- 
нуждены ограничивать рыбную ловлю и издавать официальные 
предупреждения. Двустворчатые моллюски и устрицы с атлан- 
тического побережья обычно не содержат значительного ко- 
личества ПХД, однако определенные водные животные, имею- 
щие панцирь, могут быть заражены. Например, ЕРА сообщило 
в отчете за 1979 г., что в некоторых районах порта Нью-Бед- 
форда в омарах выявлено содержание ПХД на уровне 68 частей 
на миллион [44]. з 

В связи с широким распространением в окружающей среде 
устойчивые ПХД должны находиться под наблюдением в тече- 
ние длительного времени. Существует вероятность увеличения 
их содержания в окружающей среде, по крайней мере, в неко- 
торых районах. Примером такой опасности служит ЗаЕрязнение 
животного жира от поврежденного трансформатора в штате 
Монтана и умышленный сброс отработанной трансформаторной 
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жидкости вдоль шоссе в Северной Каролине. Последние иссле- 
дования указывают на то, что кулинарная обработка рыбы мо- 
же значительной с Е Е . : 
жет В д : ре степени снизить содержание ПХД, диль- 
дрина и ДТ в ней. 

Содержание ПХД уменьшилось с 26 до 70 4$, дильдрина — 
с 95 до 57$, и соединений ДДТ—с 30 до 57 %. Наибольшее 
снижение содержания наблюдалось в жареном филе и цельных 
кусках, жареных без кожи [45]. 


Диоксины 


В последние годы растет беспокойство относительно присут- 
ствия микроколичеств диоксина в некоторых гербицидных и 
других химических соединениях. Микроколичества изомера 
2,3,1,8-тетрахлор-р-диоксина, который является наиболее ток- 
сичной формой, были обнаружены в некоторых промышленных 
соединениях 2.4,5-трихлорфеноксиуксусной кислоты (2,4,5-Т) 
[46]. и 2,4,5-трихлорфенола [47]. Этот изомер не обнаруживается 
в 2,4-дихлорфеноксиуксусной_кислоте (2,4-2) и не образуется 
в иней в ходе реакции синтеза 2,4-2,._ Другие изомеры дио- 
ксИнов были обнаружены в промышленных соединениях пента- 
хлорфенола [48, 49]. 

имеющиеся о молочном скоте и рыбе, 
иоксинов, по крайней мере, в не- 
ествах-нескольких частей 


Присутствие 2,3,7,8-тетрахлордибензо-р-диоксина (тхдл) 
отмечалось в коровьем молоке в Севезо в Италии, где произо- 
шла утечка ТХДД с химического предприятия, в результате 
был загрязнен окружающий район. Максимальное содержание 
ТХДД (7 частей-на миллиард) было обнаружено-в ‚образцах, 
собранных на фермах вблизи этого химического предприятия. 
Кроме того, повышенное количество ТХДД отмечалось у коров, 
которые находились на далеком расстоянии от указанного пред- 
приятия, но корм для которых поступил из зараженного раи- 
она [8]. 

Анализ говяжьего жира скота, который пасли на лугах, об- 
работанных 2.4,5-Т, показал, что в одном из 85 образцов уро- 
вень ТХДД составлял 60, в двух — 20, а в пяти он был от 5 до 
10 частей на триллион [9]. 


Пентахлорфенол 


Пентахлорфенол (ПХФ) — это исключительно эффективный 


пестицид и консервант древесины. Ежегодное его производство 
в США равно примерно 20865 т [50], а мировое производство 
превышает 90720 т. Около 80% этого количества используется 
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для консервации древесины. В отличие от многих загрязнений, 
пентахлорфенол неустойчив во внешней среде, и потому 
сто-количествов-пишщевых продуктах незначительно и имеет 
небольшое токсикологическое значение, за исключением слу- 
чаев неправильного использования. Большое беспокойство вы- 
зывает присутствие токсичных изомеров ряда диоксина в про- 
мышленном ПХФ. Большинство соединений ПХФ содержат 
некоторое количество ДИОКСИНА; в основном гекса-, гепта-и 
октайзомеров [48]. ие 





Полихлордибензофураны 


Полихлордибензофураны (ПХДФ) обнаружены в различных 
полихлордифенилах [51] и в пентахлорфеноле [52]. Исследования 
показали присутствие ПХДФ в золе уноса из муниципальных 
мусоросжигательных печей [53]. Кроме того, исследования по- 
казали, что пиролиз технических смесей ИХД может давать до 
60 изомеров ПХДФ, одним из главных компонентов которых 
является 2,3,7,8-ХДФ [54]. Поэтому бесконтрольное сжигание 
ПХД может стать значительным источником ПХДФ. Полихлор- 
дибензофураны были обнаружены в последнее время в рыбе 
рек Огайо, Гудзона и Коннектикута, а также озера Мичиган 
в количестве нескольких частей на миллиард или больше [12]. 
Исследования токсичности ПХДФ показали токсические эф- 

| фекты, подобные действию дибензодиоксина [55]. 


Гексахлорбензол 

Е 
Гексахлорбензол (ГХБ) — это фунгицид, который использу- 
ется в основном для борьбы с головней в семенах зерновых 
культур. Этот фунгицид считался причиной массового отравле- 
ния в Турции в результате употребления обработанной фунги- 
цидом пшеницы [56]. В последние годы во многих странах его 
применение для обработки семян сократилось или прекрати- 
лось полностью. В настоящее время производство пентахлор- 
фенола является главным источником загрязнения гексахлор- 
бензолом окружающей среды [57]. В пищевых продуктах его 
содержание невысоко, по крайней мере, в Северной Америке и 
[токсикологическое значение ограниченно [58]. 


Мирекс 


` Хлорированный инсектицид, который используется для 
борьбы с муравьями Рихтера ($0|епорз1з зр.),— мирекс приме- 
няется также в качестве средства огнетушения под названием 
«Дехлорон». Мирекс структурно относится к кепонам (хлор- 
дерон). Он исключительно устойчив в окружающей среде и об- 


140 


ь т 


компонентов 

пользование Н 
жания в ОКру; 
в рыбе и моло! 
ЛИТЬЕ Ве Фе 
некоторых кор} 











наруживается В жировой ткани у лиц, проживающих на зна- 
чительном расстоянии от места его использования или произ- 
водства [59]. Он широко распространен в окружающей среде 
[60] и легко аккумулируется в пищевой цепи. ^ = 


Дихлордифенилтрихлорэтан 


Некоторые химически сходные хлорированные углеводород- 
ные инсектициды, включая соединения ДДТ (состоящие в ос- 
новном из дихлордифенилтрихлорэтана), представляют собой 
устойчивые загрязнения окружающей среды. Соединения ДДТ 
широко использовались в США в качестве пестицидов до_за- 
прета. на их применение, введенного в действие в 1973. г. 
В 1963 г. производство ДДТ достигло 80000 т и было зареги- 
стрировано более 300 различных товаров, в которых одним из 
компонентов был ДДТ [61]. После введения запрета на его ис- 
пользование наблюдалось значительное снижение его содер- 
жания в окружающей среде, если судить по его содержанию 
в рыбе и молочных продуктах [58]. Однако ДДТ и его метабо- 
литы все еще находятся в значительном количестве в молоке 
некоторых кормящих женщин [16]: 


Ртуть 


Использование ртутных соединений в синтезе хлора, едкого 
натра и ацетальдегида привело к значительному загрязнению 
окружающей среды. Ниже подробно рассматривается вопрос 
о том, что и неорганические соединения ртути и элементарная 
ртуть в водной среде легко переходят в более токсичные ал- 
кильные формы. Все животные и растительные ткани содержат, 
по крайней мере, микроколичества ртути, так как все живые 
организмы способны накапливать ртуть. 

До введения правил, запрещающих сброс ртути в окружаю- 
щую среду, значительное ее количество сбрасывалось в водную 
среду, в результате чего произошло загрязнение рыбы и окру- 
жающей среды [62], что привело к некоторым случаям невроло- 
гических заболеваний среди людей из-за употребления загряз- 
ненной рыбы [24]. Алкильные соединения ртути также широко 
использовались для обработки семян, а употребление семян, 
обработанных ртутью, привело к многочисленным случаям за- 
болеваний и смерти [25]. В последние годы такое использование 
ртути было запрещено. После введения запрета на сброс ртут- 
ных соединений в окружающую среду [62] содержание ртути 
в рыбе, которая вылавливалась в ранее загрязненных водах, 
значительно сократилось [63]. 








Свинец 


Проблема действия свинца на здоровье человека существует 
с незапамятных времен. Естественное присутствие свинца 
в почве и воде привело к его наличию во всех живых организ- 
мах. Дополнительное количество свинца попадает в пищевые 
продукты из загрязненной окружающей среды и при обработке 
продуктов с участием свинца. Добавление свинцовых соедине- 
ний к бензину в качестве антидетонаторов привело к значи- 
тельному выбросу свинца в окружающую среду, в особенности 
вблизи шоссе. Загрязнение окружающей среды происходит при 
выплавке свинца и при сбросе вод из рудников. Пестициды, со- 
держащие свинец, могут непосредственно увеличить содержа- 
ние свинца во фруктах и овощах, а при достаточно длительном 
таком использовании пестицидов свинец поступает в продукты 
непосредственно из загрязненной почвы. К счастью, однако, со- 
держание свинца во фруктах и овощах, поступающих в торго- 
вую сеть, довольно низкое [26, 64] и имеет ограниченное токси- 


При обработке продуктов основным источником свинца яв- 
ляется жестяная банка, которая используется для упаковки от 
10 до 15% продуктов в США. Свинец попадает в продукт из 
свинцового припоя в швах банки. ЕРА определяет, что около 
20% свинца в ежедневном рационе людей (кроме детей до 
1 года) поступает из консервированных продуктов, в том числе 
от 13 до 144% из припоя, а остальные 6—7 4 — из самого про- 
дукта [64]. Позднее было показано, что до 99,5% свинца 
в тунце, консервированном в банках со свинцовым припоем, по- 
ступает из припоя [28]. Использование свинцового припоя 
в швах банок и для закрытия выпускных отверстий было при- 
чиной присутствия свинца в консервированных (сгущенных) 
молочных продуктах [27]. В последнее время с внедрением но- 
вых методов пайки и закатки банок содержание свинца в этих 
продуктах уменьшается. Присутствие свинца в консервирован- 
ном молоке вызывает беспокойство, так как многие новорож- 
денные и дети потребляют этот продукт в большом количестве. 

Питьевая вода, употребляемая непосредственно и используе- 
мая для обработки продуктов, также как и атмосферный сви- 
нец способствует увеличению поглощения свинца. В дополне- 
ние к усилиям ЕРА по контролю содержания свинца в пище- 
вых продуктах, Агентство по охране окружающей среды (ЕРА) 
также принимает меры по ограничению содержания свинца 
в воздухе и воде [65]. 


Кадмий 


Одним из источников кадмия являются шахты. В Японии 
[66] отходы, содержащие кадмий, были сброшены из шахты 
в реку Какехаши, вода которой затем использовалась для оро- 
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шения рисовых полей. Анализ содержания кадмия в рисе, почве 
рисовых полен и в речной воде, осуществленный в 1974 г. по- 
казал, что были загрязнены 23 деревни. Содержание кадмия 
в рисе было от 0,19 до 0,69 частей на миллион, тогда как со- 
держание кадмия в рисе в незагрязненных районах всегда было 
менее 0,2 части на миллион [66]. 

В последнее время было показано, что увеличение исполь- 
зования стоков с повышенным содержанием кадмия может при- 
вести к повышению содержания кадмия в овощах, а также 
в тканях сельскохозяйственных животных [67]. 


Мышьяк 


Как и кадмий, мышьяк загрязняет пищевые продукты и 
воду в результате сброса из шахт [32, 33]. Кроме этих локаль- 
ных сильных загрязнений поступление мышьяка из других ис- 
точников обычно незначительно. Соединения, содержащие 
мышьяк, могут использоваться в качестве инсектицидов при 
выращивании определенных фруктов [34]. Воздействие мышь- 
яка, поступающего из этого источника, незначительно, если пе- 
стициды применяются в соответствии с рекомендациями изго- 
товителя. 


Олово 


Основная часть олова поступает в пищевые продукты в про- 
цессе консервирования; допустимы уровни до 250 частей на 
миллион. Эти уровни основаны на результатах исследований 
организма человека, в которых желудочно-кишечные расстрой- 
ства возникали при употреблении продуктов с более высоким 
содержанием олова [35]. Гамильтон и др. [68] измерили содер- 
жание различных металлов в сгущенном стерилизованном 
молоке, используемом в детском питании. Они обнаружили, 
что в молоке, законсервированном в банках без внутренней ла- 
кированной поверхности, содержание олова было повышено. 
Концентрация олова в консервированных продуктах зависит от 
качества внутренней поверхности банки, типа продукта и 
длительности экспозиции. Содержание олова обычно было 
выше в томатной пасте и овощах. В последнее время Браман 
и Томпкинс [69], Ходж и др. [70] обнаружили присутствие метили- 
рованных форм олова, а также неорганических соединении олова 
в воде, воздухе и моче человека. Источником олова могут 
быть соединения органического олова, используемые в каче- 
стве стабилизаторов в пластмассах или для метилирования 


олова в биологических системах. 








\ Полибромдифенилы 


В 1973 г. средство для борьбы с огнем, содержащее поли- 

бромдифенилы (ПБД), было по ошибке отправлено в фермер- 
ские кооперативы в Мичигане в качестве добавки в корм. Эти 
ПБД стали частью приготовленного корма на фермах В южной 
части штата. К тому времени, когда связь заболевания скота 
с ПБД была установлена, загрязнение получило широкое рас- 
пространение. Примерно 30000 голов крупного рогатого скота 
(в основном молочного скота), более 1 млн. голов птицы И ТЫ- 
сячи тони продукта должны были быть уничтожены. В отчете 
управлению технологической оценки штат Мичиган определил 
| потери от загрязнения ПБД в сумме 215 млн. долларов [1]. 
} Когда у скота появились первые признаки заболевания, 
анализы крови и проб корма не указали на его причину, так 
как пробы не исследовались на содержание ПБД. Только через 
год после случайного загрязнения корма было установлено, что 
причиной заболевания было содержание в корме ПБД. 

Если не большинство, то многие жители Мичигана подверг- 
лись действию пищевых продуктов, загрязненных в некоторой 
степени ПБД. Жители районов вблизи _места этого происшест- 
вия в южной части штата подверглись наибольшей экспозиции. 
Управление здравоохранения Мичигана провело исследование 
женского молока на содержание ПБД и обнаружило, что 96 % 
женщин в южной части штата и 43 %$ женщин в северной ча- 
сти имели определенное содержание ПБД в грудном молоке 
[71]. Около 2000 фермерских семей в штате Мичиган получили 
максимальную дозу [72]. 

При обследовании 165 жителей карантинных ферм, осуще- 
ствленном Управлением здравоохранения Мичигана, почти у по- 
ловины жителей было обнаружено содержание ПБД в крови 
на уровне выше 0,02 части на миллион, а максимальный на- 
блюдаемый уровень был 2,26 частей на миллион. Подобное об- 
следование жителей некарантинных ферм выявило лишь двух 
лиц с содержанием ПБД в крови свыше 0,02 части на мил- 
лион [73]. : 

Потребители и жители некарантинных ферм имели более 
низкие уровни ПБД, чем жители карантинных ферм, хотя 
семьям карантинных ферм рекомендовали не употреблять мясо 
и молоко от своего скота. 

Было обнаружено, что содержание ПБД в сыворотке зави- 
село от экспозиции. 

Вольф и др. [74] исследовали содержание ПБД в сыво- 
ротке, полученной при анализе крови потребителей ‘и служа- 
щих Мичиганской химической корпорации. Они обнаружили, 
что у маленьких детей и у живущих на фермах менее одного 
года, содержание ПБД в сыворотке было ниже, чем У других. 
Хотя не наблюдалось определенной связи с возрастом, уровень 
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ПБД сыворотки изменялся в убывающем порядке среди моло- 
дых мужчин и женщин 


женщин. 

Загрязнение корма и пищевых продуктов ПБД было в ос- 
новном ограничено пределами штата Мичиган. Однако низкая 
концентрация ПБД была обнаружена в корме для скота 
в штатах Индиана и Иллинойс. Несмотря на отсутствие офи- 


и соответственно пожилых мужчин и 


циального подтверждения, было обнаружено очень низкое со- 
держание ПБД в продуктах из птицы в штатах Алабама, 
Айова, Миссисипи, Нью-Йорк, Техас и Висконсин [75]. 

—. Так же как и ПХД, ПБД очень стабильны и устойчивы. 
В низкой концентрации они продолжают загрязнять окружаю- 
щую среду штата Мичиган. Остатки полибромдифенила на 
пастбищах и сельскохозяйственных постройках могут продол- 
жать воздействовать на скот на указанных фермах [1]. Управ- 
ление сельского хозяйства штата Мичиган определило, что 
в течение последующих пяти лет для ликвидации последствий 
воздействия ПБД на животных потребуется от 40 до 60 млн. 
долларов [76]. 

— Отрицательные последствия воздействия ПБД на здоровье 
изучены не полностью. Обследование пораженных жителей 
штата Мичиган показало некоторое воздействие на образова- 
ние лимфоцитов, а также на связь с утомляемостью, сонливо: 
стью, раздражительностью и жалобами, схожими с таковыми 
при артрите [1]. Последнее законченное исследование влияния 
ПБД на здоровье, проведенное медицинским факультетом Ми- 
чиганского. университета, показало связь между экспозицией 
и психическим расстройствами, болезнями нервной системы и 
органов чувств, злокачественными новообразованиями, болез- 
нями кожи и подкожной клетчатки, инфекционными заболева- 
ниями. Неблагоприятные последствия включали смерть плода, 
врожденные аномалии, нарушения в щитовидной железе, доб- 
рокачественные новообразования, новообразования молочной 
железы и эндокринной системы, нарушения питания и обмена. 
В выводах, однако, было указано, что в течение ряда лет бу- 
дет существовать неуверенность относительно влияния ПБД на 


| здоровье человека [77]. 


ЗАГРЯЗНЕНИЯ ИЗ ЕСТЕСТВЕННЫХ 
ИСТОЧНИКОВ 


Ранее отмечалось повсеместное присутствие олова в почве 
и воде. В табл. 15 приведены другие важнейшие загрязнения 
естественного происхождения. Все они появляются в резуль- 
тате эрозии геологических формаций или из почв с естествен- 
НЫМ ВЫСОКИМ содержанием этих веществ. В 
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Таблица 15 
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Ртуть и её соли Геологический Рыба [78] 
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добавки [81] 
Селен Селеновые почвы Зерновые [82] 
Кадмий Геологический Рыба [83] | 
Олово » » [35] 





Ртуть 
а М 
Установлено, что высокое содержание ртути в некоторых зб пени 8 
морских видах рыбы, а также в пелагических видах из внутрен- 
них озер, не обусловленное источником промышленного загряз- 
нения, является исключительно результатом наличия естествен- 
ных отложений киновари в пораженных районах. Содержание 
ртути в этих видах рыбы может приближаться к тем, которые Позьшенное сод 
Г обнаруживаются в загрязненных районах [84]. Подобное состоя- у 




















пики) наблюдалось 
_ние было обнаружено и в отношении других естественных. за- АХ пани: У Мореког 
грязнений. пбреы были те 
Содержание ртути в музейных образцах морских видов, № таить НЫ 
выловленных из морей 95 лет тому назад, сходно с содержанием За ма ЛЫНОМ | 
ртути в современных видах. Миллер и др. [85] отмечают, что Я т ь $, Похоб 
содержание ртути в музейных образцах тунца находится в диа- Ч т иода 
пазоне от 180 до 640 частей на миллиард. Эти значения сходны м т МИ 
содержанием ртути в современном тунце, которое равно 200— У ат Ва 
1000 частей на миллиард. Промышленная деятельность чело- (а, а И а 
века за последние 100 лет, таким образом, не повлияла на со- ож и, 
держание ртути в морской рыбе. Если содержание ртути в рыбе и о № 0 
обусловлено человеческой деятельностью, то последствия зна- м п м и Че 
чительны, как показано в табл. 16 (в ч/млн.). А, мы Що 
В табл. 16 указано содержание ртути в пелагических видах ы а И 
рыбы из трех внутренних озер Канады. Рыба из озера Болл, у ча и в 4 
вода которой загрязнена из-за промышленного использования о А 
С: Че а © 
Зо Яро “№ 
Таблица 16 м м ‹ 
=" и % м 
\ Промышленное Естественные источники ртути \ Ч 
загрязнение ртутью = 
Рыба (завод, производя - ] х й 
щий хлор и щелочи) Озеро Сеул Озеро Пеликан-Поуч | 3 р. 
Озеро Болл | | с ь ь 
у 
А 31 
‹ 0,29 А 
Щука 2,95 0,84 у о Ч, 
{ Судак 2,45 0,60 0,23 , й и ы И 
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ртути вблизи озера, содержит такое количество ртути, которое 
значительно превосходит уровень 0,5 части на МИЛЛИОН ука- 
занный в руководствах Канады в качестве максимального зна- 
чения для содержания ртути в рыбе (в США пределом является 
уровень одна часть на миллион). Промышленный источник 
загрязнения ртутью рыбы из озера Сеул неизвестен. Однако 
установлено, что определенные виды рыбы содержат ртуть на 
уровне несколько выше 0,5 части на миллион. Эти данные ука- 
зывают на высокое естественное содержание ртути в данном 
районе. Повышенное содержание ртути в рыбе из этого озера 
является результатом наличия в этом районе геологических 
формаций, из которых происходит утечка ртути с последующим 
накоплением в пищевой цепи. В рыбе из озера Пеликан-Поуч 
содержание ртути значительно ниже предельного уровня, 0,5 
части на миллион. Эти данные отражают содержание ртути 
в рыбе из внутренних водоемов. 


Кадмий 


Повышенное содержание кадмия (от 8,0 до 9,0 частей на 
миллион) наблюдалось у двух видов морских животных, имею- 
щих панцирь: у морского гребешка и океанского гаухога- Эти 
образцы были получены из относительно незагрязненного рай- 
она и на значительном расстоянии от любого возможного источ- 
ника кадмия [86]. Подобные данные сообщаются Баллом и др. 
[87], которые наблюдали высокую концентрацию кадмия У мор- 
ских птиц в районах на болышом расстоянии от мест загряз- 
нения окружающей среды. 

Устрицы являются особенно богатым источником кадмия. 
Содержание этого вещества у них находится на уровне порядка 
3—4 частей на миллион. В пищеварительных железах омаров, 
которые используются для приготовления омаровой пасты, на- 
блюдалось содержание кадмия на уровне 2,82—16,73 части на 
миллион. Содержание кадмия в мышцах было менее | части 
на миллион. Значительная часть кадмия была геологического 
происхождения, так как самое высокое содержание наблюда- 


лось в непромышленных районах [83]. 


Мышьяк 


Загрязнение питьевой воды из артезианских колодиев мышьЯ- 
1 ком привело к многочисленным случаям хронической интокси- 
кации, описанным на Тайване [88] и Нова Скотия (Канада) 


[89]. Источником этого 
находится в некоторых 
уровень мышьяка обна 
но и при коммунально 


мышьяка является арсенопирит, который 
теологических формациях. Повышенный 
руживается не только в колодезной воде, 
м водоснабжении, например, в Антофа- 
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гасте (Чили). В Антофагасте многие продукты, например без- 
алкогольные напитки, имели содержание мышьяка на уровне 
0,24 части на миллион. Когда источник коммунального водо- 
снабжения был изменен, содержание мышьяка в этих продуктах 
снизилось с 0,24 до 0,06 части на миллион [79]. 

Установлено высокое содержание мышьяка в некоторых 
видах морской рыбы и морских животных с панцирем [90], 
Кроме того, морская растительность, например водоросли, со- 
держит повышенную концентрацию мышьяка (от 0,7 до 142 
частей на миллион в зависимости от вида и региона [90]). Пи- 
щевые добавки из бурых водорослей могут содержать до 20 
частен на миллион мышьяка и вызывать интоксикацию у лю- 
дей, принимавших эти добавки [91]. 
































Олово 


Данные по содержанию олова в пищевых продуктах очень 
малочисленны, и предпринималось незначительное количество 
попыток идентифицировать источники загрязнения продуктов, 
происходящего в естественных условиях. Такое естественное 
загрязнение относительно большим содержанием олова (от 
2,57 до 5,43 частей на миллион) обнаружено в рыбе озера Муз 
штата Манитоба. Вокруг озера нет крупных промышленных 
предприятий, в связи с чем источником считают наличие кас- 
ситерита в данном регионе [35]. 


МЕТАБОЛИЗМ И ТОКСИКОЛОГИЯ 
ЗАГРЯЗНЕНИЙ ИЗ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 


-— Ранее отмечалось, что’ загрязнения из окружающей среды 
имеют различную химическую структуру, но многие из них 
имеют общие физические характеристики, которые увеличивают 
их потенциальную опасность. Важными физическими характе- 
ристиками являются их стабильность и, следовательно, стой- 
кость в окружающей среде, а также способность к биоаккуму- 
ляции, особенно в рыбе. Кроме того, они отличаются малой ин- 
тенсивностью удаления и метаболизма, в результате чего они 
более токсичны для высших млекопитающих, в том числе и 

} для человека. 

—^ В данном разделе эти характеристики рассматриваются на 
примерах некоторых веществ, перечисленных в табл. 14 и 15. 
Нецелесообразно приводить всю литературу по токсикологии 

загрязнений из окружающей среды, но даны ссылки на подроб- 

ные обзоры. 
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Полихлордифенилы 


В некоторых из многочисленных обзоров литературы, посвя- 
щенных острой и хронической интоксикации ПХД у животных 
и людей [3, 43, 91—94], токсикология ПХД рассмотрена доста- 
точно хорошо. Поэтому в данном разделе рассматривается 

\ я в сравнении с другими галоге- 
низированными углеводородами. 
- Способность загрязнений из окружающей среды к концент- 
рации в пищевой цепи является избирательной, она ограничена 
определенными продуктами, указанными в табл. 14 и 15. Рыба 
накапливает ПХ овня, более чем в 100000 раз превы- 
| ша яв воде Е г. в Японии было обна- 
ружено содержание ПХД более 1 части на миллион в съедоб- 
ных частях 16 $ морской рыбы и в 18% пресноводной рыбы. 
Рыба в наиболее загрязненных местностях содержала пхд 
‚_более 3 частей на миллион [96]. В биологических материалах 
происходит избирательное накапливание более высокохлориро- 
ванных компонентов промышленных смесей. 
- Иенсен и др. [97] провели анализ морских организмов из 
_прибрежных вод Швеции. Они обнаружили, что низшие гомо- 
уоги ПХД метаболизируются или выделяются быстрее, чем 
высшие, в результате чего увеличивается содержание последних 
при прохождении через пищевую цепь. Обнаружено, что рыба, 
находящаяся на низшем и промежуточном уровнях пищевой 
цепи, содержит [98] меньше гексахлористых и больше тетрахло- 
ристых и пентахлористых соединений, чем виды, находящиеся 
на высоком трофическом уровне, например белые акулы и мор- 
ские птицы. Это приводит к мысли о том, что избирательное 
биологическое накопление также является функцией животных 
ые Типичный остаток ПХД из рыбы больше напоминает смесь 
«Арохлора» 1254, чем любой другой «Арохлор» [98]. 
-- Отношение содержания остатка в пищевых продуктах к со- 
держанию его в корме животных максимально у ПХД со сте- 
„ пенью хлорирования 54 % [100]. Содержание вещества в мо- 
Глоке примерно в 4 раза превышает его содержание в коровьем 
корме [101]. Содержание остатка в яйцах кур примерно равно со- 
держанию в корме, тогда как содержание остатка в тканях орга- 
низма (жировой основе) примернов 6 раз превышает его уровень 
в корме [102]. Отношение содержания остатка в продуктах и 
тканях к поглощенному количеству ниже для ПХД со степенью 
хлорирования более 54 4. Эти наблюдения приводят к заклю- 
чению, что высокохлорированные ПХД меныше всасываются 
из желудочно-кишечного тракта [103]. Полихлордифенилы с че- 
тырьмя или еще большим количеством атомов хлора редко 
накапливаются в продуктах животного происхождения, а 
[| корм животных содержит менее 0,5 части на миллион й 
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[103]. Полихлордифенилы не выделяются в достаточной степени 
до превращения в более полярные соединения, поэтому ПХ 
длительное время содержится в коже и жировой ткани [104] 
Период полураспада 2, 4, 5, 2’, 4’, 5’-гексахлордифенила 
приближается к бесконечности [104]. Этот особый гексахлор- 
дифенил отличается максимальной среди всех ПХД концентра- 
цией в жировой ткани у населения Швеции [105]. Эти наблю- 
` дения были подтверждены при исследованиях на ЖИВОТНЫХ. 
Изучение гомологов одного ПХД с различной степенью хлори- 
рования показало, что)томологи с пятью или меньшим количест- 
` вом атомов хлора легче метаболизируются и выделяются, чем 
ПХД с более высокой степенью хлорирования. Положение за- 

















щенного хлора также влияет на задержку и выделение дан- 
} ного гомолога [100]. 

Последние работы на цыплятах [106, 107] и мышах 
симметричных изомеров гексахлорди- 
ли, что существуют самостоятельные и четкие 
различия в токсичности изомеров. Эти различия связаны с изме. 


нениями химической структуры, например, изменение места. 
замещения хлора влияет на липо 
метаболизм. 


| рее накапливаются 


использованием пяти 
фенила показа 


фильность соединения и его 
Гексахлористые изомеры с 4,4^-замещением быст- 
медленнее метаболизируются. 
пентахлордифенила с 4,4’-замещением отличаг 
ются более высокой токсичностью для кур [99]. 


На биологическую аккумуляцию кадмия в съедобных 


ниях и его биодоступность в почвах, обработанных 
ционными стоками, влияет 


ний, рН почвы, п 
ность обработки 


ряд факторов, включая виды расте- 
рисутствие других микроэлементов и интенсив- 
канализационными стоками [62]. Лиственные 
кресс-салат 
‚› являются аккумуляторами кадмия. На ос- 
рация кадмия на уровне 
или в насыщенных экстрак- 
достаточна для того, чтобы многие сельскохозяй- 
ли кадмий до уровня, делающего 
потребления [109]. 

проводились со скотом, которому 
выращенную на почве, обработанной 
ми. Опытные участки, на которых вы- 
ращивалась кукуруза, были обработаны жидкими канализаци- 
онными стоками с завода по обработке отходов в Чи 
кукурузы с опытных участков скармливалось свин 


ние 56 дней. Это зерно содержало более высокую ко 
питательных 


(листовая свекла) 
нове опытов обнаружено, что концент 
0;05 мкг/мл в растворах почвы ( 
тах почвы) 
ственные культуры накаплива 
растения небезопасными для 

Подобные эксперименты 
скармливали 
канализационными стока 


каго. Зерно 
ьям в тече- 
нцентрацию 
и токсичных элементов, но. не влияло на рост 
Незначительные изменения в печеночных микросомаль- 
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` в других продуктах (та 


а Сы ИНЫХ лет сопровождались 
- ° ‘тением содержания кадмия в почках и 
уменьшением содержания железа в печени. Сви; 
на этих участках, поглощали значительное к чьи, пасшиеся 
танной почвы и аккумули те: : е количество обрабо- 
высоких концентрациях в на Иочках в. более 
т ^, чем свиньи, которым только скармли- 
вали кукурузу [110]. 
= и экосистемы и поглоще- 
Е Юры сова = многих изменяющихся условий, 
67]. Кней Е > ВОДЫ имеет первостепенное значе- 
ние [67]. пи Хазен [111] изучали болотные экосистемы, 
загрязненные кадмием. Они обнаружили, что кадмий погло- 
щается оолотными и водными растениями и животными. Хотя 
наблюдалось значительное повышение концентрации по срав- 
нению с незагрязненными районами, съедобные части большин- 
ства видов рыбы не представляли опасности. Однако крабы 
представляют собой наибольшую опасность для человека. 

Биоаккумуляция кадмия морскими организмами представ- 
ляет собой потенциальную опасность для здоровья человека. 
Наиболее отличаются в этом моллюски из-за своего выражен- 
ного сродства к кадмию. Значительная биологическая аккуму- 
ляция кадмия наблюдается в американских омарах при кон- 
центрации кадмия в воде на уровне 0,005 части на миллион. 
Факторы, влияющие на концентрацию кадмия в тканях омаров, 
включают региональные признаки, например местность, се- 
зонные воздействия и соленость воды. Лабораторные исследо- 
вания механизма концентрации кадмия в омарах показали 
существование белка, связывающего кадмий, подобного метал- 
лотионину [112]. 

Степень опасности кадмия для человека в пищевых продук- 
тах не изучена полностью. В обзоре Андервуда [113] отмеча- 
ется, что для человека концентрация 15 частей на миллион 
достаточна для появления легких симптомов интоксикации кад- 
мием (тошнота, рвота и понос). Важно отметить, что токсич- 
НОСТЬ кадмия зависит от содержания цинка в пищевых 
продуктах. Симптомы недостатка цинка усиливаются приемом 
больших доз кадмия, а токсичность кадмия уменьшается при 
повышенном приеме цинка [113]. 


Мышьяк 


Мышьяк, по-видимому, представляет собой проблему только 


уктах из птицы. Содержание мышьяка 

бл. 17) низкое и почти одинаковое [114]. 

Рыба — главный источник мышьяка в диете и Е 

концентрация мышьяка в некоторых рыбных ея д 

- о способности накаплива - 

кает исключительно из-за ег Е 
которых морских животных, особенно донных видов, таких к 
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в мясе, рыбе и прод 








Таблица И 










1973 г. 


Содержание мышьяка, 
Е частей на миллион 
родукт 


1974 


г. 






































Молочные продукты 0,003 
Мясо, рыба и птица 0,020 
Зерно и крупы 0,003 
Картофель 0,003 
“Листовые овощи т 
Бобовые ЧЕ 
Корнеплоды Ъ 
Садовые фрукты Нет 
Фрукты их 
Масла, жиры и шортенинг Т 
Сахар и добавки : 

‚ Напитки (включая воду) Нет 


—- 





* Т< 0,001 части на миллион. 


Источник: Л е!1:пек 


мышьяка в камбале и 


токсичности различных форм мышьяка, 


| подозрении на отравление мышьяком [113]. 
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Не 


апд Согпе! 1 иззеп, Епуйоптегиа! Неа 
РегзресНуе, 19: 83—87 (1977) Е 


длинная камбала и креветки (см. ниже). Высокое содержание 
креветках ограничивается районами 

с естественными геологическими источниками мышьяка [115]. 
`` Токсичность мышьяка для человека колеблется в значи- 
тельных пределах из-за индивидуальной чувствительности 
Неорганический 
мышьяк считается более токсичным, чем органические формы 
мышьяка, имеющиеся в рыбе. Последние исследования на че- 

ловеке показали, что выделение неорганического мышьяка мо- 

жет быть выражено уравнением третьей степени, причем неко- 

торые субъекты имеют плоский третий отрезок кривой, что 

указывает на постоянную задержку части дозы в организме 

[116]. Из-за сродства к кератину концентрация мышьяка в во- 

лосах и ногтях человека выше, чем в других тканях. Этот 

‚ факт делает возможным известный анализ волос и ногтей при 


{ Симптомы острой интоксикации при приеме мышьяка рег 
0$ хорошо известны (тошнота, рвота, понос и боли в желудке). 
Симптомы хронической интоксикации включают слабость, мы- 
шечные боли и прострацию. Наблюдаются изменения кожи 
(пигментация и появление бородавок) и слизистых оболочек, 
а также периферическая нейропатия. При острой и хрониче- 
ской экспозиции может наступить сонливость, головная боль, 
спутанность сознания и судороги [113]. Кроме того, в настоя- 
щее время имеется твердое эпидемиологическое подтверждение 
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‘деляется с мочой и 


: держивающемся в организме (табл. 
`— В этом исследовани 


того, что Неорганический мышьяк является канцерогеном, дей 
ствующим на кожу и легкие человека [117]. Е 
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Химическая форма мышьяка у разных видов морских орга- 
низмов различна [118]. Куней и др. [119] идентифицировали 
в водорослях форму мышьяка, которая представляет собой 
фосфатидилтриметилмышьяковистую молочную кислоту, т. е. 
фосфолипид со свойствами, подобными фосфатидилхолину н 
фосфатидилсерину. После того как Эдмондс и др. [120] недавно 
идентифицировали в омарах триметиларсонийбетаин, считается, 
что мышьяковистый фосфолипид — это продукт разложения 
‚морских животных. Исследования человека показали, что от 
"71 до 77 $ мышьяка, находящегося в рыбе, по-видимому, выде- 
[ляется с мочой в течение 8—10 дней после употребления [121, 
122]. Выделение мышьяка с фекалиями минимально. Неизве- 
“стна судьба мышьяка, поступающего с рыбой, который не вы- 
фекалиями. Он может сохраняться в орга- 
выделяться с помощью других 


низме неопределенно долго, 
или потом, или выделение про- 


механизмов, например с волосами и ы 
исходит С мочой и фекалиями, но с такой малой интенсивно- 


стью, что это трудно обнаружить опытным путем. Дальнейшие 

ы а 

исследования на нечеловекообразных приматах обнаружили 

зависящие от возраста различия в количестве мышьяка, за- 
18). 

и взрослые и молодые приматы одно- 


льную дозу 1 мг мышьяка на 1 кг массы 


10 получили ора \ 
кратно у р которая имела высокое 


в рыбном фарше из длинной камбалы, 
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Однако более определенно 


и механизма т 
ющих должны Я мышьяка у млекопита- Метилирова! 
ие формы МаИЕЯНа В рыбе, РР о — 
РР Е : Неорг 
о ыы, озерах, загрязненных мышьяком, рыба не "_ . 
мг содержания мышьяка [123, 124]. В связи (| № развивающи 
ая роведено исследование распределения, накопле- зано в табл, [9 
распада мышьяковистого гербицида какодиловой кислоты ных ее 
в водных экосистемах. Отношения биологической концентрации ей г. :% 
показывают, что какодиловая кислота не аккумулируется в зна- Ден ен 
чительной степени в водной среде [125]. Сходным образом изме- 2 т детей т 
рялась концентрация мышьяка в водных беспозвоночных, мак- Цен ОЙ В 
рофитах, осадках и воде озер, загрязненных мышьяком. Были й Рации, как 
рассчитаны показатели концентрации мышьяка и обнаружено, рации 
что они уменьшаются по мере повышения концентрации мышь- м кой 
Ы | 


яка в компонентах экосистемы озера [123]. 
Ртуть 


Важность биологического метилирования для токсичности 
микроэлементов должным образом не изучена. За исключением 
метилртути, которая была глубоко исследована, имеется отно- | 
сительно небольшая информация о токсичности (в частности, 
об отдаленных последствиях) других метилированных метал- 
лов и металлоидов. На основании электрохимических характе- 


ристик микроэлементов Вуд [126] высказывается 5 то, к 
такие металлы, как таллий, олово, ее и платина, ме | 
`тщательно исследованы на возможность биологического мор 
лирования.- Данные, имеющиеся относительно меипртуи- р 
тверждают необходимость дальнейших исследовани! 1 


правлении. 
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Метилртуть является классическим примером влияния 
трансформации, происходящих во внешней среде, на токсич- 
ность и Фармакодинамику металлов. Например, если посмот- 
реть на скорость выделения неорганической ртути и метил- 
ртути, обнаруживается удивительная разница. Период полу: 
выделения двухлористой ртути из организма человека равен 
40 дням, а для метилртути составляет 72 дня. Кроме того, 
период полувыделения метилртути, вероятно, существенно от- 
личается у разных индивидуумов. Более длительный период 
полувыделения метилртути означает, что метилртуть аккуму- 
лируется в организме в большем количестве, чем хлорид ртути 
(11), вводимый в сопоставимой дозе в течение длительного вре- 
мени. Этот факт, а также высокая чувствительность централь- 
ной нервной системы к метилртути во многом объясняют ббль- 
шую чувствительность человека и животных к токсическому 
действию метилртути по сравнению с хлоридом ртути (И) [24]. 

Метилированная форма ртути из-за большей растворимости 
в липидах легче проходит через биологические мембраны, чем 
неорганическая ртуть. Следовательно, метилртуть легче про- 
ходит через плаценту, в результате чего сильнее воздействует 
на развивающийся эмбрион и плод. На самом деле, как пока- 
зано в табл. 19, концентрация метилртути в крови новорожден- 
ных вскоре после рождения значительно выше, чем у их мате- 
рей. Соотношение концентрации метилртути в крови новорож- 
денных детей по сравнению с материнской кровью составляет 
от 1,3 до 2,1 в случаях длительного воздействия средней кон- 
центрации, как в Японии [127], длительного воздействия низкой 
концентрации, как в Канаде [128], и кратковременного воздей- 
ствия высокой концентрации, как в Ираке [129]. Показано [129], 
что выделение метилртути у новорожденных происходит мед- 
леннее, чем у взрослых, поэтому мать выделяет метилртуть 
быстрее, чем плод, в связи с чем можно ожидать ненормально 
высокое соотношение содержания метилртути в крови новорож- 
денного по сравнению с ее содержанием в материнской крови. 
Во всех случаях более высокое содержание метилртути в крови 
новорожденных, вероятно, обусловлено ббльшим сродством 
метилртути к красным кровяным клеткам плода по сравнению 


взрослыми. 
ее = Таблица 19 





< нтрация ртути в крови, нг/г 
ОВЕН в Отношение концентра- 


ций (новорожден- 
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новорожденного | матери 





115 86 
26,7 15 
4220 
3190 
3190 








Более высокое содержание метилртути в крови плода, 
а также уязвимость развивающейся нервной системы для ТОК- 
сических воздействий позволяют предполагать, что плод т 
шего подвергается большей опасности воздействия метилртути, 
чем новорожденный ребенок или взрослый человек. Эта веро- 
ятность вызвала в последнее время большой интерес специали. 
стов. Японские исследования [78] показали, что детская болезнь 
Минамата может наблюдаться у детей, подвергшихся действию 
метилртути в период внутриутробного развития, хотя у их ма. 
терей не имелось симптомов метилртутной интоксикации. По- 
добные данные были получены при случайном воздействии 
метилртути на беременных женщин в штате Нью-Мексико [130] 
и Ираке [129]. Все эти данные показывают, что экспозиция 
метилртути ш шего может быть намного более опасна, чем 
после рождения ребенка или для взрослого человека. 


Свинец 


Токсичность других загрязнений из окружающей среды, 
в частности свинца, для новорожденных также вызывает в пос- 
леднее время беспокойство у работников здравоохранения. 

Значительное количество фактов подтверждает, что в ран- 
нем периоде жизни дети, как и детеныши животных, исключи- 
тельно чувствительны к воздействию свинца. Эта очевидная 
повышенная чувствительность молодых организмов к интокси- 
кации свинцом связана с отличиями в фармакокинетике свинца 
у детей, а также с большей чувствительностью развивающихся 
органов к токсическому действию этого металла. Например, 
установлено, что младенцы задерживают большую часть ораль- 
ной дозы свинца, чем взрослые. Исследования в наших лабора- 
ториях показали, что новорожденные обезьяны задерживают 
от 60 до 70% оральной дозы свинца, тогда как взрослые 
обезьяны задерживают около 4 $. Подобные данные получены 
для других видов животных [131, 132] и для людей [133; 134]. 
Меньшая задержка свинца взрослыми отражается в более 
низкой концентрации свинца в крови, даже при одинаковой 
с детьми экспозиции. Например, концентрация свинца в крови 
новорожденных обезьян, содержащихся на молочной диете, 
составляла от 25 до 35 мкг свинца на | дл цельной крови при 
воздействии 100 мкг свинца на 1 кг массы тела в сутки. Моло- 
дые обезьяны были отняты от груди*в возрасте 28—29 нед и 
переведены на диету взрослых приматов. Концентрация свинца 
в крови снизилась до 15—20 мкг на | дл цельной крови, хотя 
доза свинца осталась постоянной на уровне 100 мкг на | кг 
массы тела в сутки [135]. Эти данные указывают на то, что 
изменение задержки свинца зависит от изменения диеты. 

На всасывание свинца из кишечника влияют различные 
диетические факторы. Например, содержание в диете кальция, 
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фосфатов, железа, жира, белка, витаминов Ри Е влияет на 
усвоение свинца у грызунов; тип диеты (молочная диета или 
диета из твердых продуктов) изменяет усвоение свинца [186, 
137—139]. 

Другие факторы, например различия в распределении 
свинца в организме, или изменения выделения его из организма 
при изменениях диеты, в настоящее время изучаются с целью 
объяснения токсикологического значения диеты. В этой связи 
установлено, что кроме различий в задержке свинца взрослыми 
и детьми, свинец по-разному распределяется. В табл. 20 пока- 
зано, что у новорожденных обезьян отношение содержания 
свинца в тканях к содержанию в крови для костей и мозга было 
значительно выше, чем у взрослых [135]. Эти данные показы- 
вают, что у новорожденных между костями и мозгом распре- 
деляется большая часть задерживаемого свинца, чем у взрос- 
лых. Это соответствует тому факту, что основные симптомы 
свинцовой интоксикации у детей наблюдаются со стороны 
центральной нервной системы, ау взрослых — со стороны по- 
чек и печени [140, 141]. 

Установлено, что острый или подострый прием свинца 
детьми вызывает энцефалопатию, судороги и умственную от- 
сталость [142, 143]. Повреждение развивающегося головного 
мозга при хроническом поступлении небольших количеств свинца 
довольно сложно для выявления, так как оно должно основы- 
ваться на изучении поведения детей, интерпретация которого 
часто субъективна. Возникает также проблема соответствия 
контрольных и изученных объектов [144], так как на резуль- 
таты могут влиять питание и социально-экономические факторы, 


Таблица 20 





Состношение содер- 
жания свинца 
в тканях мозга 
к содержанию свинца 
в крови в зависи- 
мости от возраста 
обезьян 





Ткань 
Е ЕЕ 
= Е Е 
Е Е э- 
= |8 | #8 
Кора лобных долей мозга 0,22 0,13 0,08 
Кора височных долей мозга 0,22 0,13 0,07 
Кора затылочных долей мозга 0,21 0,14 0,08 
Мозжечок 0,20 0,11 0,05 
Зрительный бугор 0,22 0,13 о 
Гипоталамус 0,25 0,11 0, 
Мост мозга 0,25 0,15 0,06 
0,40 0,17 0,06 


Продолговатый Мозг 








1 Различия статистически достоверны (Р < 0,01). 
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возраст, пол, образование и предшествующее воздействие 
свинца. Некоторые исследователи обнаружили, что интоксикация 
свинцом влияет не только на общий интеллект, нои на зритель- 
ное восприятие и двигательные реакции [145—149]. Противоре- 
чивые результаты были получены даже при обследовании _од- 
ной и той же группы детей [150, 151]. 

В 1972 г. Всемирная. организация здравоохранения [152] 
создала комитет экспертов для оценки проблемы свинца. Коми. 
тет установил, что допустимый еженедельный прием свинца 
составляет 3 мг на человека или около 7 мкг свинца на | КГ 
массы тела. Эти значения были основаны на данных о токсич- 
ности для взрослых людей и на предположении, что поглощается 
только 10% принятого орально свинца. Комитет отметил, 
Что эта величина не относится к грудным и маленьким детям, 
так как неизвестна степень повышенного риска для этой 
группы, в связи с чем для них не могли быть установлены 
уровни приема. Это привело к возникновению серьезной проб- 
лемы для тех, кто занимается вопросами допустимого содер- 
жания свинца в детском питании, особенно в цельном молоке 
и консервированных молочных продуктах. 

В 1975 г. Отдел защиты здоровья (НРВ), используя данные 
канадского обследования питания 275 детей, осуществил ис- 
следование с целью дальнейшего изучения степени риска для 
младенцев и маленьких детей. Цель исследования заключалась 
в том, чтобы определить количество грудных детей в Канаде, 
которые получают целиком или часть молока из консервиро- 
ванных продуктов; величину приема свинца грудными детьми 
в Канаде, потребляющими молочные продукты; процент груд- 
ных детей с ежедневным приемом свинца в количестве, превы- 
шающем величину, определенную ВОЗ для взрослых. 

В табл. 21 приведено количество грудных детей в Канаде, 
которые получают молоко из консервированных молочных про- 
дуктов. 60 % других детей получали порошковое или 2 %-ное 
жидкое молоко. Ежедневный прием детьми свинца из жидкого 
и консервированного сгущенного стерилизованного молока был 
вычислен, основываясь на содержании свинца в молоке и пот- 
реблении 150 мл молока на 1 кг массы тела в сутки. Резуль- 
таты показали, что дети, употреблявшие консервированное 
молоко, принимали больше свинца, чем дети, питавшиеся цель- 
ным молоком. Кроме того, стало очевидно, что значительная 
часть детей получала свинца больше рекомендуемой ВОЗ вели- 
чины приема для взрослых. Эти данные показывают, что необ- 
ходимо принять все меры к тому, чтобы снизить содержание 
свинца в детском питании до минимального технологически 
возможного уровня. 

Признавая необходимость объединенного подхода к проб- 
леме снижения приема олова, в особенности грудными и ма- 
ленькими детьми, контрольные органы США согласились коор- 
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Таблица 21* 





Часть детей, получающая молоко Часть детей, получающая молоко 
Возраст полностью из консервированных (полностью или частично) 
продуктов из консервированных продуктов 





0—1 год 
0—5 мес 
6—11 мес 


На основе обследования питания в Канаде. Данные по диете. 


Источник: К1гКраЁфг:сК ап Запат, В { Срепуса! За{её 
НеаНН Рго{есНоп Вгапсй. в: ВЕ 


динировать свои программы. Агентство по охране окружающей 
среды (ЕРА) установило в качестве предельной допустимой 
концентрации свинца в питьевой воде, а также в воде, исполь- 
зуемой для приготовления пищи, 50 мкг/л [153]. ЕРА также 
ввело национальный стандарт на качество воздуха в окружа- 
ющей среде со среднемесячным содержанием свинца на уровне 
1,5 мкг/мз [65]. Позже ЕРА опубликовало Предварительную 
данные записку о предлагаемых правилах относительно содержания 
ВИЛ ис- свинца в пищевых продуктах [64]. Управление профессиональ- 
‘ка для ной безопасности и здоровья (ОЗНА) установило стандарт на 
очалась воздействие свинца в профессиональных условиях на уровне 
Канаде, 50 мкг/м3 воздуха в течение 8 ч [154]. Комиссия по безопасности 
ервиро. потребительских товаров издала ограничение по содержанию 
свинца в окраске и поверхностном покрытии ‘игрушек и мебели 

на уровне 0,06 % [155]. 
В своем сообщении ЕДА объявило о намерении установить 
в качестве первого шага уровень содержания свинца в сгущенном 
стерилизованном молоке, а затем установить уровни содержа- 
ния свинца в консервированном детском питании, консервиро- 


Галогенизированные углеводороды ие 
ые 


В отличие от неорганических соединений многие устойчив 
органические загрязнения проявляют сродство к жировым тка- 
изм. Величина этого сродства может быть определена из коэф- 
финиента разделения этих материалов в н-октанол-водной 
смеси. Нили и др. [156] показали, что алифатические галоид- 


производные вещества с короткими цепями менее устойчивы 
159 ь 





Таблица 99 





Содержание галогенизированных Углеводородов 
мг/кг . 





Соединение в цельном молоке Прием 





макси- макси- дсп» 
среднее мальное | СРеднее | мальное : 





ПХД (арохлор 1260) 68 ‚8 
ГХБ (гексахлорбензол) 21 ‚3 
Гептахлорэпоксид 3 ‚15 
Оксихлордан 2 3 
Транс-нонахлор 2 
Дильдрин 6 3 
ДДТ (лихлордифенилтри- 213 6 
хлорэтан) 


* ДСП, допустимый суточный прием, установлен Всемирной организацией 
здравоохранения. ы Зе > ь 


** Канадский временный ДСП. 


Источник: Неа! {В Рго{есНоп ВгапсВ 


в течение длительного времени в жировой ткани организма, 
чем более сложные соединения ароматического ряда. Это не 
означает, что первые менее токсичны, так как многие вещества 
с короткой цепью, а также некоторые вещества ароматического 
ряда канцерогенны для животных [157]. Вообще в группу канце- 
рогенов входят соединения с прямой и разветвленной цепью 
и циклические галогенизированные соединения. 

Воздействие галогенизированных веществ с короткой цепью 
незначительно по сравнению с широко распространенным по- 
стоянным воздействием более сложных ароматических веществ, 
которые устойчивы в окружающей среде, медленно удаляются 
из организма и накапливаются в жировой ткани. В настоящее 
время растет беспокойство по поводу присутствия этих веществ 
в жире грудного молока. Хорошо известно, что при лактации 
мобилизуется жир организма с сопутствующим выделением 
этих веществ в молочный жир. В табл. 22 прием грудными 
детьми некоторых галогенизированных углеводородов сравни- 
вается с современным допустимым суточным приемом (ДСП) 
для взрослых. Данные о приеме этих химических веществ вы- 
числены на основе ежедневного употребления 150 мл цельного 
молока на 1 кг массы тела. Во многих случаях величина приема 
очень близка к ДСП, а в некоторых случаях превышает ее. 

После введения указанных ограничений на применение гало- 
генизированных углеводородных пестицидов содержание боль- 
шинства этих веществ в женском молоке, вероятно, снизится. 
Это относится в особенности к ДДТ и его основным метаболи- 
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‚ Это не 
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там, содержание которых значительно уменыпилось с 1967 г 
до настоящего времени (см. ниже). 












Дети в возрасте 1 мес % ДС 
1967 гы Е 
1970 г. 272 
1975 г. 154 

Дети в возрасте 6 мес 
1967 г. 270 
1970 г. 152 
1975 г. 85,8 
Источник: Неа! РгоЁе- 

сНоп Вгапсв 






Серьезное беспокойство вызывает сегодня присутствие ПХД 
в женском молоке. Устойчивость ПХД в окружающей среде 
усилила беспокойство о возможных отрицательных последст- 
виях воздействия этих соединений на здоровье грудных детей. 

В 1968 г. в Японии было зарегистрировано заболевание под 
названием юшо. Симптомы этого заболевания включают акне 
(воспаление сальных желез), пигментацию кожи и ног- 
тей, припухание глазных век с выпадением ресниц и пре- 
кращением слезоотделения, а также низкую массу новорожден- 
ных. Эта болезнь была вызвана потреблением рисового масла, 
загрязненного ПХД из-за утечки в теплообменнике [158]. Необ- 
ходимость отметить, что ПХД могли содержать загрязнения, 
включая хлордибензофураны, которые могли быть причиной 
некоторых указанных симптомов [158]. В табл. 23 показано, 
что минимальная доза ПХД, вызывающая симптомы интокси- 
кации, была 0,10 мг на! кг массы в сутки, принимаемых в те- 
чение 50 дней [158—160]. 

Содержание ПХД в плазме крови детей, родившихся у ма- 
терей, больных юшо, было значительно выше, чем у детей, чьи 
матери не подвергались воздействию ПХД. Эти данные сов- 
местно с симптоматологией у новорожденных показывают, что 
ПХД легко проходит через плаценту и аккумулируется плодом. 
Исследования на обезьянах [159, 160] показали повышенную 
чувствительность плода к воздействию ПХД. В этих исследо- 
ваниях обезьяны получали ПХД в дозе 0,1—0,2 мг на 1 к 
массы тела в сутки. В течение 2 мес у самок обезьян появи- 
лись клинические признаки интоксикации, подобные тем, кото- 
рые наблюдались У людей. После 6 мес экспозиции обезьяны 
Коэффициент зачатия у групп, получавших дозы 














































спаривались. 
Т аблица 23 
Суточная доза ПХД, Длительность 
Больные юшо мг на кгмассы всутки| экспозиции, дни 
Люди 0,10 50 
Обезьяны (самки) 0,10 60 
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0.Ги 0,2 мг/кг был соответственно 8/8 и 6/8. Однако только 
пять обезьян из получавших 0,1 мг/кг и одна обезьяна из полу- 
чавших 0,2 мг/кг родились живыми. У новорожденных обезьян 
имелись пониженная масса тела и очаги гиперпигментации 
кожи. В течение 2 мес после рождения новорожденные питались 
грудным молоком своих матерей. За это время клинические 
признаки ухудшились и трое детенышей из шести умерли, 
включая одного, мать которого получала дозу 0,2 мг/кг. Анализ 
образцов молока кормящих обезьян показал содержание ПХД 
от 150 до 400 частей на миллиард. Расчетный прием ПХД 
с молоком был от 0,03 до 0,075 мг на 1 кг массы тела в сутки. 

После 4 мес пять оставшихся детенышей были переведены 
на кормление синтетическим заменителем молока, и их состоя- 
ние в течение последующих 4 мес знчительно улучшилось. Од- 
нако после прекращения экспозиции у этих обезьян отмечались 
гиперкинезы и они труднее поддавались обучению [161]. 

Случаи болезни Юшо и данные, полученные на обезьянах 
[159, 160], четко показали трансплацентарную токсичность ПХД, 
что вызывает опасения за здоровье детей, родившихся у жен- 
щин, подвергшихся высокой экспозиции ПХД, особенно при 
грудном вскармливании. В 1975 г. Отдел охраны здоровья 
(НРВ) провел исследование содержания ПХД в женском 
молоке в Канаде. При исследовании 100 проб максимальное 
содержание ПХД было 68 частей на миллиард, а определяе- 
мые количества содержали 98 % проб. Среднее содержание 
ПХД было равно 12 частям на миллиард. В среднем для ново- 
‘рожденного ребенка это обеспечивает средний прием 0,001 мг 
на 1 кг массы тела в сутки (см. ниже). 


и Ной _ Новорожденные Суточная доза ПХД, 
т = > ы мг на | кг массы 
ы в сутки 
Дети 0,002 
Обезьяны 0,03—0,07 


Средний суточный прием ПХД детенышами обезьян состав- 
лял от 0,03 до 0,07 мг на 1 кг массы в сутки, что примерно 
в 10—80 раз больше величины, воздействию которой подверга- 
лись новорожденные дети. Необходимо также учитывать, что 
детеныши обезьян подвергались значительной экспозиции ПХД 
в утробе матери. 

Пробы женского молока, собранные ЕРА в 1974 и 1975 гг. 
в США для определения содержания пестицидов, были также 
исследованы на ПХД [162]. Из 1038 анализов 309, т. е. 29,8 $, 
были положительными (т. е. 50 частей на миллиард или 
больше). Кроме того, 720 проб были определены как имеющие 
минимальное количество ПХД и только 9 образцов (т. е. ме- 
нее 1%) были отмечены нулем. Максимальное значение было 
равно 563 частям на миллиард. Среди положительных проб (50 
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частей на миллиард) примерно 50 % имели менее 70 частей 
на миллиард. 

Хотя граница безопасности для новорожденных, получивших 
ПХЛ с материнским молоком, в настоящее время точно неиз- 
вестна, однако в США и Канаде нет сообщений о симптомах 
напоминающих отравление ПХД. Отдел охраны здоровья раз- 
работал программу анализа грудного молока на ПХД в тех 
случаях, когда врач на основании подробного обследования но- 
ворожденного и матери (включая анамнез ее экспозиции пхд) 
считает это желательным. Учитывая многие преимущества груд- 
ного вскармливания, считается нежелательным, чтобы матери 
в Канаде, имеющие повышенное содержание ПХД в грудном 
молоке, прекратили кормление грудью, за исключением тех 
случаев, когда по мнению лечащего врача, это необходимо. 
Органы здравоохранения в США придерживаются подобной 
позиции и рекомендуют, чтобы решение о кормлении аа 


принималось матерями при консультации © лечащим врачом. 
| — 
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\| МЕРЫ КОНТРОЛЯ 





здоровь 
женском ^ Опасение органов здравоохранения в отношении 


загрязнений пищевых 


продуктов вызвано тем фактом, что безопасный промежуток между уров- 


симальное . 
пределяе- нем действительного загрязнения продуктов и уровнем, вызывающим отрица- 
тельные последствия, может быть очень узок. В проблеме загрязнений фак- 
держание торы, влияющие на безопасность, редко превышают по величине один поря- 
для ново- док, а в некоторых случаях отсутствуют вообще. Кроме того, за последние 
несколько лет в окружающей среде были обнаружены многие из этих хими- 
было введено законодательство по ограни- 


0,001 МГ ческих веществ и только недавно 
ы чению содержания этих веществ в окружающей среде. 
Возможности борьбы с загрязнениями ограниченны. Запрет на пищевые 


продукты, содержащие потенциально опасные уровни загрязнений из окру- 
жающей среды, не всегда приемлемая альтернатива, так как этим ограничи- 
вается ассортимент некоторых пищевых продуктов, создаются значитель- 
ные трудности для производителей этих продуктов и В конечном счете повы- 
шаются цены на пищевые продукты. В некоторых случаях допустимо прекра- 
щение производства того или иного нежелательного вещества. Кроме того, во 
многих случаях естественный фоновый уровень вносит значительный вклад 
в общую экспозицию и, очевидно, не может регулироваться никакими мерами. 
В большинстве случаев мерами борьбы являются различные ограничения до- 
пустимых уровней содержания загрязнений в пищевых продуктах и ограни- 
чение их использования. 
ЕДА установило официальные допуски только для ПХД. Эти ограниче-| 

ния были установлены на уровне 5 частей на миллион для рыбы, 1,5 части 
на миллион (в жировой основе) для молока и молочных продуктов, 3 части 
на миллион (в жировой основе) для птицы и 0,3 части на миллион для яиц 
[85]. Допуск в 0.3 части на миллнон был предложен для свинца в сгущенном 
стерилизованном молоке и сгущенном сепарированном молоке. Однако это 
предложение будет. снято И активные уровни будут введены для свинца 
в сгущенном молоке, детском питании и в пищевых продуктах для взрослых, 
употребляемых также детьми, в качестве первоочередной меры для отрани 


ния воздействия свинца: 

























Среди временных уровней, установленных ЕРА, имеются таковые для 
ртути в рыбе (изменены в 1978 г. с 0,5 части на миллион на 1 часть на мил- 
лион) и свинца, выщселачиваемого из керамической столовой посуды, эмали- 
рованной посуды, оловянной посуды и посуды © серебряным покрытием 
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Временный 
Остатки пестицидов Продукты р! Уровень 






частей на миллион" 











ет 


Альдрин и дильдрин Артишоки, инжир, мелкие фрук- 0,05 

ты 

Яйца 0,03 

Рыба и водные животные, имею- 0,3 

щие панцирь 

Дыни 0,15 

Молоко и молочные продукты 0,3 (жировая 

основа) 

ДДТ, ДДЕ и ТДЕ Зерновые (ячмень, кукуруза, сор- 0,5 

го, овес, рис, рожь, пшеница) 

Бобы какад (пельные, сырые) 2,0 

Яйца 1,5 

Рыба 5,0 
Кепон Рыба, морские животные, имею- 0,3 

ние панцирь 

Мясо крабов 0,4 
Мирекс Рыба 0,1 
Дибромхлорпропан Необработанные продукты сель- 0,05 

ского хозяйства 

Молоко 1,5 

Источник: Роо4 апа Ргик АатнизёаНоп, АдиНегаНоп — РезИс1ае 

КБез!4цез; Уаз пе ют, Р. С., 1978. 


(7 частей на миллион для мелкой посуды и 0,5 части на 
с серебряным покрытием, предназначенных для использования детьми). ЕРА 
и ЕРА совместно установили несколько временных уровней для содержания 
пестицидов. Некоторые примеры приведены в табл. 24. Канада и другие 
страны придерживаются подобных ограничений или направлений для борьбы 
с загрязнениями окружающей среды, но цифровые ограничения несколько 
различны в разных странах в то или иное время. Например, в Канаде уста- 
новлен запрет на продажу рыбных продуктов 


} ‚ содержащих более 0,5 части 
на миллион ртути или 2 части на миллион ПХ) 


миллион для чашек 


ВОПРОСЫ БЕЗОПАСНОСТИ 


При разработке ограничений на загрязнения из окружающей среды не- 
обходимо сбалансировать риск потребления загрязненных продуктов с эко- 
номическими и другими потерями затронутых отраслей промышленности 

альнейшее изучение этого вопроса приводит к выводу о том, что нсоб- 
ходимо пересмотреть концепцию у товления ограничений или. 
уровней загрязнений в пищевых пр дуктах. Метод ограничений 
некоторыми недостатками, которые нуждаются в расс . 
это функция дозы, а в случае с загрязнениями из окружающей среды доза — 
это произведение содержания загрязнения в продукте и количества ежеднев- 
ного потребления данного продукта. Совершенно очевидно, что бе 
ции о допустимом потреблении ограничения не обеспечивают о. 
ровья. С другой стороны, сообщения государственных органов 
ниях содержания загрязнений в продуктах обычно восприним т 
венностью как объявления о том, что продукт теперь безопасен для потреб- 
ления. Ошибочность такого подхода становится очевидной, если учитывать, 
что потребление всего 60 г рыбы, содержащей 0,5 части на миллион ртути, 
в результате означает приближение индивидуального потребления к допусти- 
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мому суточному приему, предв ха ы 
а прелвар устоновленниону 803, Е 8) мати 
05 части на миллион ртути, но установлено, что С ько рыбы, содержащей 
с легкостью потребляют болынее количес орые потребители рыбы 
чений предполагает количество. Кроме того, использование 
ограни редполагает, что все население одинаково чувств 
грязнениям. Другими словами, особая чувствительность в О ВЕ 
детей и пожилых людей не отражена в этом подходе ее м 
более м ограничений, например для всех рыбных продуктов, аа 
заметное экономическое воздейс ти и Ы : ВМ 
Е аи Напрныер: И отрасли пищевой про- 
и и рыбы практически прекратилось 
в США и Канаде из-за введения ограничения 0,5 части на миллион ртути 

Кроме экономических трудностей, ограничения сократили ассортимент 
важных источников пищевого белка не только в случае с меч-рыбой, но и с не- 
которыми другими морскими и пресноводными видами рыбы, МОРЯ В О 
торых превышают установленный уровень из-за своих размеров, обеспечен- 
ности питанием и географического положения. С 

Контрольные органы должны будут все более эффективно рассматривать 
эту проблему в будущем. Одно средство заключается в объединении способа 
ограничения с программами информирования потребителя о токсикологи- 
ческом значении продукта, например посредством этикеток. Право потреби- 
теля «знать все» должно удовлетворяться с помощью системы образования и 
этикетками с тем, чтобы потребитель был извещен об опасности загрязнений 
окружающей среды. Было бы полезно информировать потребителя о реко- 
мендуемом максимальном ежедневном или недельном приеме загрязнений, 
как это делается, например, в Скандинавии. Потребитель может в таком слу- 
чае принимать самостоятельное решение, причем при таком подходе учитыва- 
лась бы повышенная чувствительность некоторых групи населения. Одновре- 
менные обследования могли бы определить успех такой программы. Этот 
подход отличается также тем достоинством, что уменьшает экономические 
трудности в затронутых отраслях пищевой промышленности и в то же время 
оптимизирует ассортимент пищевых продуктов. 

Еше одним аспектом пищевой безопасности является вопрос о нерегу- 
лируемых загрязнениях. Загрязнения, попадающие под действие ограничений 
или активных уровней, а также информированность населения могут относи- 
тельно эффективно защищать от опасностей в пищевых продуктах. Однако 
эти усилия не относятся к потенциальным загрязнениям, для которых в нНа- 
стоящее время нет ограничений. Необходимо обратить внимание и на эти 
загрязнения для эффективного уменьшения опасности загрязнений из окру- 


жающей среды. 
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Глава 5. ОПАСНОСТИ ЕСТЕСТВЕННОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ 


(Дж. В. Родрикс, А. Е. Поланд) 


Пищевые продукты — это химически наиболее сложные ве- 
щества, которые постоянно и непосредственно воздействуют 
на человека. Различные продукты растительного, животного 
и морского происхождения, приемлемые для питания, содержат 
огромное количество химических соединений, большинство ко- 
торых еще не идентифицированы. Эти продукты не только 
включают вещества, которые имеют питательную или энерге- 
тическую ценность, но и содержат соединения, придающие про- 
дукту цвет или вкус. В пищевых продуктах, в особенности 
в продуктах растительного происхождения, содержатся многие 
соединения, для которых неизвестны питательность или дру- 
гие свойства, способные повлиять на решение человека потреб- 
лять их в своем питании. Невозможно точно определить коли- 
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цество соединений, которые естественно присутствуют в пи- 
щевых продуктах, но это количество определенно исчисляется 
величиной в десятки или даже сотни тысяч соединений Неболь- 
шая часть этих соединений, которые уже идентифицированы, 


де у 6 
и > характеристик, опи- 
тересно отметить, что А по органической химии. Ин- 

: ь, ключением из сказанного выше, веро- 
ятно, ЕС класс соединений со связью углерод — галоген. 
Такие соединения относительно редко встречаются в природе, 
но они принадлежат к классу синтетических соединений, кото- 
рые часто рассматриваются в качестве потенциально опасных 
загрязнений окружающей среды. 

Люди, конечно, никогда не соглашались просто принимать 

| то, что им предлагает природа, и по различным практическим, 
культурным или эстетическим соображениям разработали спо- 
собы видоизменять натуральные продукты. В результате от- 
крытия огня появилась варка. Поскольку при варке в нату- 
ральных пищевых продуктах происходят многочисленные хими- 
ческие изменения, этот первый технологический шаг привел 

| к появлению в диете человека множества новых химических 

веществ. Способ приготовления пищи (на открытом огне, жаре- 
ние, варка и т. д.), температура и длительность приготовления 

влияют на ход химических реакций и природу продуктов, и 

потому анализ химии приготовления пищи требует, чтобы 

были указаны условия обработки пищевого продукта. 
Специи и приправы используются еще с античных времен 

в основном для сохранения пищевых продуктов. Они добавили 

к диете человека огромное количество новых соединений. Оп- 

| ределенные продукты садоводства стали потребляться тогда, 

когда был обнаружен их приятный вкус (например, кофе и 

чай), что также увеличило количество химических соединений 

в диете. Практика сушки, ферментации, маринования, засолки 

и копчения продуктов, которая развивалась в течение несколь- 

ких столетий, еще больше увеличила количество соединений, 

получаемых человеком с пищей. В девятнадцатом веке про- 
изошла революция в неорганической химии, в результате ко- 
торой появились многие вещества, оказавшиеся полезными 

в производстве, обработке и упаковке пищевых продутов (пес- 

тициды, лекарственные препараты, добавляемые в корм для 

скота, ‘красители, подслащивающие вещества, консерванты и 

т. д.). Генетические манипуляции с растениями и животными 

для улучшения их характеристик (т. е. выведение новых видов 


растений и пород животных), без сомнения увеличили коли- 
е человека. 


химических соединений в диете че- 
а искусственного или естественного 
ые загрязняют пищевые продукты. За- 
результатом преднамеренной фальсифи- 
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кации, развития в продуктах токсинообразующих микроорга- 
низмов, утечки химических веществ или общего загрязнения 
окружающей среды. Нет сомнения в том, что химики будут 
продолжать исследование продуктов с тем, чтобы мы больше 
знали о количестве и типах соединений, которые мы ежедневно 
потребляем в своей диете. Одна из важнейших причин этих 
исследований заключается в том, что воздействие некоторых 
соединений представляет угрозу для здоровья человека. 


ОПАСНОСТИ, СОДЕРЖАЩИЕСЯ 
В ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ 


В последнее время большое количество исследований было 
посвящено изучению влияния химических веществ на здоровье 
человека. Значительная часть экспериментов посвящена изуче- 
нию синтетических химических веществ, загрязняющих пищевые 
продукты, воздух или воду или преднамеренно добавляемых 
в продукты (пищевые добавки). Это, несомненно, важное на- 
правление исследований, но оно может затруднить понимание 
того, что воздействие на человека химических веществ со вре- 
мени промышленной революции является просто добавлением 
к уже имевшемуся огромному воздействию естественных мате- 
риалов, главным образом, пищевых продуктов. Фундаменталь- 
ная заповедь токсикологии заключается в том, что риск для 
здоровья, связанный с химическими веществами, — это их спо- 
собность наносить вред организму человека (т. е. их токсич- 
ность), уровень и частота воздействия на человека. В проблеме 
риска для здоровья не имеет значения естественное или искус- 
ственное происхождение химического вещества. Естественные 
химические компоненты пищевых продуктов дают широкий 
простор для их изучения с точки зрения токсикологии. 

Высказывались предположения, и в некоторых отношениях 
совершенно правильно, о том, что продукция химической про- 
мышленности по производству синтетических веществ содер- 
жит некоторые соединения, которые неизвестны в природе и 
могут оказаться более опасными, чем какие-либо вещества 
природного происхождения. Это было бы правильно, если бы 
наши знания о естественных компонентах пищевых продуктов 
не были столь скудными и мы были бы более, чем в настоящее 
время, осведомлены о взаимоотношениях между химической 
структурой и токсичностью. Это утверждение было бы верно, 
если бы можно было предположить, что воздействие естест- 
венных компонентов пищевых продуктов в течение многих по- 
колений привело к некоторым видам адаптации человека, кото- 
рая бы позволила потреблять такие вещества без всякого 
риска. К сожалению, это предположение безосновательно втом, 
что касается хронических и вредных последствий, которые не- 
возможно определить обычными способами. Положение усу- 
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При рассм | ы 
я - п естественного происхожде- 
мер, можно ли считать =. возникает много вопросов. Напри- 

и: тественными» вещества, которые вно- 
сятся при обжаривании рубленых шницелей на 
те м $ 2 : древесном угле? 
Если ‚ответ положительный, то можно ли рассматривать таким 
же образом продукты химических изменений при приготовле- 
нии пищевых продуктов в микроволновой печи? Являются ли 
к 
и и компонентами даже в том слу- 

а 2 ление произошло в результате применения 
неорганических удобрений в почве, на которой они выращи- 
вались? Общее положение усложняется требованиями феде- 
ральных законов о пищевых продуктах, в которых указывается, 
что любое вещество, преднамеренно вносимое в продукт, не- 
обходимо рассматривать в качестве пищевой добавки даже 
в том случае, если это вещество естественного происхождения 
(как это имеет место с многими пищевыми добавками). 

Вещества, рассматриваемые в данной главе, могли бы быть 
сгруппированы в соответствии с химическим типом или биоло- 
гическими  (токсикологическими Или фармакологическими) 
свойствами. Оба способа непрактичны из-за большого разно- 
образия химических и биологиических свойств этих ве- 
ществ. 

Полезная и практичная форма рассмотрения этого мате- 
риала заключается в группировании веществ в зависимости 
от способа их превращения в компоненты пищевых продуктов. 
В результате создания такой схемы появляется пять больших 
категорий: существенные компоненты пищевых продуктов рас- 
тительного происхождения; естественные компоненты почвы и 
воды, которые аккумулируются в пищевых продуктах; метабо- 
литы микроорганизмов, которые развиваются в пищевых про- 
дуктах; соединения естественного происхождения, которые за- 
грязняют продукты животного происхождения; соединения, вы- 
рабатываемые в химических реакциях, происходящих при хра- 
пении пишевых продуктов, их обработке или приготовлении. 

Классификация опасностей в пищевых продуктах в с00т- 
й схемой основана на том представлении, 


ветствии с указанной с ‹ Ц 
что легкость, с Которой ‘любой идентифицированный риск Мо- 
; регулирован, в значитель- 


же’ : < гот 
жет быть уменьшен, исключен ил} 
ной степени зависит от способа попадания опасного вещества 


в пищевой продукт 1, 2]. Регулирование и другие меры конт- 
роля в продуктах естественного происхождения рассматрива- 
ются-в последнем разделе этон главы. 
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СУЩЕСТВЕННЫЕ КОМПОНЕНТЫ 
ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ 
РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 


Соединения в этой группе составляют наибольшее количе- 
ство и разнообразие химических веществ, имеющихся в пище- 
вых продуктах, причем большинство из них не охарактеризо- 
вано химически или биологически. 

Ряд веществ в этой группе проявляют относительно вы- 
сокую острую токсичность, но большинство из них не пред- 
ставляют острой опасности для здоровья человека, если эти 
продукты не потребляются в исключительно больших количе- 
ствах. Некоторые существенные компоненты пищевых продук- 
тов вызывают у подопытных животных вредные последствия 
после хронического или субхронического воздействия, но для 
исследования их потенциального риска для здоровья человека 
при значительно меньших (обычных) величинах экспозиции 
сделано мало. Ниже дано описание некоторых наиболее извест- 


ных веществ, входящих в эту группу. 


элита 


Оксалаты 


Соли щавелевой кислоты широко распространены в продук- 
тах растительного происхождения и находятся в большом ко- 
личестве в ревене, чае, бобах какао, шпинате и листьях свеклы 
[3, 4]. Содержание оксалата в этих продуктах колеблется от 
-0,2 до 1,3 $. Меньшие на 19% концентрации обнаруживаются 
в болышом количестве других овощей (например, латуке, репе, 
моркови, горохе и фасоли), в некоторых сортах фруктов и яго- 
дах. В большинстве растений, в которых имеется оксалат, мак- 
симальное количество концентрируется в листьях, а не в стеблях 
(например, в ревене) или в корнях (например, в свекле или 
моркови). Вероятно, оксалат является конечным продуктом уг- 
леводного обмена растения. : 

Острая токсичность оксалата проявляется в появлении разъ- 
едающего действия во рту и желудочно-кишечном тракте, ко- 
торое иногда вызывает серьезное кровотечение. Оксалат ока- 
зывает определенное действие на обмен кальция у животных, 
который выражается в первую очередь в понижении содержа- 
ния кальция в плазме. Отравление оксалатом сопровождается 
поражением почек и судорогами [5, 6]. 

Существуют некоторые сомнения относительно того, явля- 
ется ли употребление продуктов, содержащих оксалат, причи- 
ной интоксикации человека. В США имеется более 20 сообще- 
ний об отравлениях в результате потребления продуктов 
с высоким содержанием оксалата (чаще всего листьев или 
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стеблей ревеня), но приводится мало ‹ 

р ы й, доказательств то 
НЫЕ т или даже основной причиной о. 
ста Нм [6] сделал критический анализ лите- 
с роду = м человека, предположительно связан- 
ры —® ме °б держащими оксалат. Однако другие ав- 

ужили более убедительные доказательства отрав- 


ления пищевым оксалатом т у 

Г : у 1 для уточнения под обностей = 

комендуется обращаться к их работам [5 7 ь РА 
УЕ 


Другой аспект проблемы оксалата, требующий дальней- 
шего изучения, — это его влияние на обмен кальция. Фассетт [6] 
не обнаружил в США доказательств того, что вмешательство 
оксалата во всасывание кальция приводит к потере кальция 
однако в связи с отсутствием сведений об общем потреблении 
оксалата с пищей, в особенности детьми, необходимо продол- 
жать исследование биохимии оксалата. 


Оксалат является конечным продуктом обмена у млекопи- 
тающих и выделяется с мочой. Пищевой оксалат, который 
плохо абсорбируется из кишечника, составляет только неболь- 
шую часть общего количества выделяемого оксалата. Значи- 
тельная часть выделяемого оксалата образуется из глиоксиле- 
вой кислоты (продукта углеводного и белкового обмена) и из 
аскорбиновой кислоты [5]. Интересно отметить, что некоторые 
посторонние соединения (например, этиленгликоль) увели- 
чивают выделение оксалата с мочой или в некоторых случаях 
способствуют образованию камней [5]. Фассетт [6] рекомендует 
серьезно рассмотреть последствия избыточного приема аскор- 
биновой кислоты, широко практикуемой в настоящее время 
большей частью населения. Этим последствием может быть не- 
желательно высокий уровень оксалата в моче (см. главу 3) 


:ческое потребление оксалата 


Гипотеза о том, что хрони 
с пищей способствует заболеваниям почек или образованию 


камней, не лишена оснований, но в этом направлении прове- 
дено еще мало специальных исследований. В 1947 г. Фицхю 
и Нельсон [8] сообщили, что у крыс, которым вводилась щаве- 
левая кислота от 0,1 до 1,2 $ рациона, значительных измене- 
ний состояния здоровья не наблюдалось. Патологическое ис- 
следование подопытных животных  документировано не пол- 
ностью и, вероятно, требуется проведение дополнительных ис- 
следований по ЭТОМ вопросу. Фассетт [6] подробно Е 
субхроническое воздействие оксалата на человека, о г. 
в отношении влияния на обмен кальция. Этот автор вообще 

то оксалаты пищи предетав- 


ю опасность для здоровья, но по причинам, 


ляют значительн 
ь имо провести дополнительные ис- 


изложенным выше, необход 
следования. 
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Гликоалкалоиды в картофеле 


{ 

В картофеле содержится около 200 соединений, большин- | 
ство которых не охарактеризовано [5]. Структурное разнооб- 
зие соединений в картофеле довольно велико: стероиды, тер- 
пены, фенолы и, что особенно важно, некоторые стероидные 
гликоалкалоиды. Последние представляют собой большой ин- 
терес, так как некоторые из них токсичны. 

Основными гликоалкалоидами в ‘картофеле являются сола- 
нин и близкий к нему чаконин. 

























во 


соланин, В-трисахарид 


Присутствуют также некоторые другие соединения этого 
класса. Все зеленые части растения содержат эти соединения, 
так же как и клубни, в особенности при воздействии на послед- 
ние света, после чего они начинают «зеленеть». 

Концентрация гликоалкалоидов в картофельных клубнях 
различна [9]. На содержание гликоалкалоидов влияют сорт и 
окружающая среда. Содержание соланина может увеличиться 
под действием ряда факторов окружающей среды, задержива- 
ющих процесс созревания. Так, воздействие на клубни световых 
волн определенной длины увеличивает содержание гликоалка- 
лоида. Содержание гликоалкалоида, например, в сорте «Неттид 
джем» увеличивается в 2 раза при инфракрасном облучении 
в течение 4 дней. Синтез гликоалкалоидов может начаться 
в клубнях даже в результате механического повреждения [9]. 

Содержанию гликоалкалоидов в картофеле уделяется вни- 
мание потому, что эти вещества отдельно или в комбинации 
могут быть причиной интоксикации или даже летального иС- 
хода как у человека, так и у животного. Эти соединения обла- 
дают антихолинэстеразной активностью, хотя относительная 
сила действия различных гликоалкалоидов известна плохо. Они 
могут вызывать желудочно-кишечные и определенные невроло- 
гические нарушения [10]. Зарегистрированы случаи смерти лю- 
дей из-за потребления картофеля с повышенным содержанием 
гликоалкалоидов, но последний случай произошел в США 
в 1931 г. [11]. Оральная доза соланина, равная приблизительно 
2,8 мг на | кг массы тела может вызвать у человека сонли- 
вость, одышку и гиперестезию, а несколько более высокая доза 
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может вызвать рвоту и понос [12]. Несмотря на то ч 
временные фармакологические эффекты Солана а 
изучены Довольно хорошо, возможные нарушения ы а РВ: 
тельном воздействии в небольших дозах неизвестны Г Послелав 
относится также к огромному количеству других  ОмПОнеВН 
этого распространенного продукта. : в 

Некоторые другие продукты, входящие в семейство пасле- 
новых, также характеризуются проблемами, относящимися 
к известной или предполагаемой их токсичности. К этим про- 
дуктам относятся баклажаны ($01апит теопоепа) или поми- 
доры (Гусорегз1соп езсшепйит). Табак также содержит соланин. 
Некоторые ядовитые растения, среди них красавка, отно- 
сятся к тому же ботаническому семейству, а общее биологи- 
ческое происхождение ядовитых растений и растений, употреб- 
ляемых в пищу, возможно, является причиной остаточной ток- 
сичности, которая рассматривалась в данном разделе. 


Цианогенные гликозиды 


Цианид — это вещество, биологическое действие которого 
известно почти каждому. Оно обнаруживается в очень боль- 
шом количестве растений, причем некоторые из них мы потреб- 
ляем в пищу. В этих продуктах растительного происхождения, 
однако, нет свободного цианида. НСМ находится в них в виде 
цианогидрина — соединения с альдегидом или кетоном — ко- 
торый в свою очередь связан с сахаром (отсюда название 
«цианогенные гликозиды»). Высвобождение определенных фер- 
ментов в растительном продукте, которое происходит при при- 
готовлении пищи или при повреждении растительной ткани (на- 
пример, при жевании), вызывает отделение цианогидрина от 
молекулы сахара и последующий распад цианогидрина с полу- 
чением альдегида или кетона, а также ядовитого НСМ 


СНз СН; 

| } | 
СН —©— СМ-ГИНКозила а СН, НО—С—СМ 

| | 

СНз СНз 


. СН.—С—СНз- НСМ 


| 
о 


линамарин (1) 


ликозиды в растениях содержат линамарин, 
компонентом белой фасоли, амигдалин, ко- 
в косточках некоторых косточковых фруктов, 
и абрикосы, и дхурин, входящий в состав 
из этих продуктов, за исключением белой 
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фасоли, не играет значительной роли В питании американцев, 
Для того чтобы избежать потенциальных опасностей, представляе. 
мых белой фасолью, в западных странах потребляют те Сорта 
которые отличаются низким содержанием цианида [9]. Тем не 
менее зарегистрировано несколько случаев отравления людей 
цианидом, которые обычно были связаны с потреблением боль. 
шого количества косточек персиков и абрикосов людьми, кото. 
рые не знали об опасности их потребления [13]. 

Корни маниоки, важный источник углеводов в некоторых 
частях западной Африки, в особенности в Нигерии, являются 
еще одним источником цианида. Хотя применяющиеся способы 
приготовления этого продукта приводят к удалению цианоген- 
ного гликозида или к инактивации ферментов, необходимых 
для высвобождения цианида, некоторое количество цианида 
все же остается в маниоке [9, 14]. Тропическая атоническая 
нейропатия, дегенеративное заболевание нервной системы, 
предположительно связывается с хроническим приемом циа- 
нида нигерийцами, потребляющими большое ‘количество мани- 
оки [14, 15]. Влияние хронического потребления цианида еще 
не вполне понятно. Конн [16] предполагает, что широкая рас- 
пространенность зоба в Нигерии может быть связана с тиоциа- 
натом, ион которого имеет зобогенные свойства и вырабаты- 
вается в качестве продукта детоксикации цианида. 


Гемагглютинины 


Мнение, что не все белки полезны для питания, относится 
к растительным белкам, которые вызывают агглютинацию 
красных кровяных клеток. Эти вещества обнаруживаются 
в обыкновенной фасоли и многих других бобовых растениях. 
Рицин, высокотоксичный компонент клещевины обыкновенной, 
входит в класс этих соединений. 

К счастью, растительные гемагглютинины инактивируются 
при варке, и потому эти вещества не представляют угрозы для 


здоровья” человека” при нормальных условиях приготовления. 
Интересные и уникальные биологические свойства этих веществ 


являются причиной глубокого их исследования [17, 18]. 


Кверцетин и подобные ему фенольные смолы, 
содержащиеся в растениях 


Фенолы присутствуют практически во всех растениях. 
Среди них находится класс под названием флавонолы. Квер- 
цетин — это известный представитель класса флавонолов, вы- 
звавший болыной интерес в последние годы после появления. 
сообщений о том, что он обладает мутагенной активностью 
у бактерий [19, 20]. Необходимо еще определить, обладает ли 
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Если кверцетин обладает канцерогенными свойствами, тогда 
под подозрение может попасть большое количество веществ, 
имеющихся в растениях. Такое открытие может снова вызвать 
интерес к этому классу естественных продуктов, которые на ос- 





анида еще новании предшествующего опыта рассматривались в качестве 
рокая рас- токсикологически безвредных [21]. Дополнительную информа- 
А © тиоциа- цию о фенольных смолах, содержащихся в растениях, можно 
вырабаты: найти в работе Синглтона и Кратцера [21]. 

Каротатоксин 


Кросби и Арансон [22] выделили из моркови. и сельдерея 
необычный диацетиленаллиловый спирт и назвали его карота- 
относится токсином 





тютинащию 
живаются сн. -сн—сн—<©=©,—СН#—СН=СН-— (СН — СН», 
ниях. | 
асте ной, он 
‚киовен каротатоксин (фалкаринол) 


вру так как это соединение является нейротоксичным агентом 
03 д с умеренно высокой токсичностью. Родственное соединение — 
УГ дения. этузин — является компонентом растения, называемого «соба- 
ото ест? чья петрушка» — ядовитого растения, вызывающего у людей 
`ИХ в интоксикацию [13]: Последствия хронического потребления ка- 
18 ротатоксина неизвестны. ЕОА и Министерство сельского хозяй- 


ства США совместно разрабатывают аналитическую методику 
определения уровня воздействия на человека этого вещества. 


м Й яя Фитоалексины 
робко фитоалексины — это подгрупие генетически взаимосвязан- 
ий < ь ‹ схож- 

д 9 ных веществ, свойственных продуктам Бастительном и‘ = 
р ообразное х : р 
ой дения. Эти вещества, имеющие многообра 
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ение, вырабатываются как метаболиты в растениях при меха. 
ническом повреждении или, более часто, при грибковом пора. 
жении [23]. 

Фитоалексины включают терпеноидные соединения — ри. 
шитин и любминин, образующиеся в картофеле, Фазолеин 
в зеленой фасоли и писатин в садовом горошке [9]. Некоторые 
вещества, образующиеся в сладком картофеле в результате 
повреждения, токсичны для подопытных животных. Одно из 
них, а именно ипомеамарон, является гепатотоксичным аген. 
том. Два других более токсичных вещества — 4-ипомеанол 


И 
1-ипомеанол— вызывают отек легких у мышей [24]. 
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4-ипомеанол 
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1-ипомеанол 


Степень загрязнения рыночного сладкого картофеля этими 
веществами неизвестна. В некоторых регионах мира, где по- 
требление сладкого картофеля значительно, вероятно, необхо- 
димо изучить, имеется ли среди населения, потребляющего этот 
продукт питания, высокая распространенность легочных забо- 
леваний (например, эмфиземы). 


ОТРАВЛЕНИЕ ГРИБАМИ 


В США имеется около 5000 видов шляпочных грибов, 
употребляемых в пищу. Около 100 видов вызывают пищевое от- 
равление, а около 12 видов содержат летальные токсины» (по- 
ганка бледная Атапйа рНаПо!4ез и ложные сморчки Суго- 
тега езсшегёа). По ряду причин невозможно определить серь- 
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езность проблемы отравления грибами в США 
первых, о большинстве случаев не сообщают о а 
охранения; во-вторых, во многих случаях м 
ства устанавливается неправильный а. расстрой- 
связываются с п 6 Е 93 или эти случаи 
прибами = - телей грибов; в-третьих, отравление 
г : а список заболеваний, о которых б 
димо сообщать в Министерство з) я х_ Нехо 
тых, свидетельства о а не с 
ник такой информации. Тем не менее Национальное виде. 
ние по борьбе с пищевыми отравлениями ЕН т м 
350 случаев отравления грибами ежегодно, в том числе 70% 
у детей в возрасте до 5 лет. Центр изучения ядовитых грибов 
Министерства сельского хозяйства в Белтсвилле, штат Мери- 
ленд, недавно опубликовал данные, полученные только из 
восьми штатов, в которых было зарегистрировано 105 случаев 
отравления грибами, в том числе два летальных исхода в 1973 г. 
Даже такая ограниченная статистика была собрана в резуль- 
тате совместных усилий местных грибных клубов, органов здра- 
воохранения и государственных центров по борьбе с отравле- 
ниями. Большинство случаев было результатом неправильной 
идентификации съедобных грибов [25]. 

Необходимо подчеркнуть, что наиболее общим типом от- 
равления грибами является неблагоприятная аллергическая 
реакция, вероятно, на неидентифицированные белки, пептиды 
или алкалоиды. Некоторые люди чувствительны даже к куль- 
тивируемым грибам (Асапсиз 15рогиз). 

Широкое исследование грибных токсинов привело к разра- 
ботке классификации, предложенной Линкоффом и Митчеллом 
[25]. В этой классификации отравления подразделяются на че- 
тыре категории на основе наблюдаемых последствий и вре- 
мени, проходящего после употребления до появления симпто- 
мов отравления. Указанная классификация приведена 
ниже. 


Токсины, вызывающие клеточные повреждения 


Эти токсины образуют класс А и воздействуют на клетки 
печени и почек. Примерно через 10 ч появляются симптомы 
отравления и наступает смерть. Грибы, которые содержат эти 
токсины, делятся на две группы. 

Группа 1. Эта группа влючает грибы, самыми распростра- 
реди которых являются АтапНа и ба!еппа, содер- 
иды. Токсины действуют посте- 
может не знать об 


ненными С| 
жащие смертельные циклопепт 
пенно, и человек, отравившиися грибами, 
этом в течение 10 ч. 

Группа И. Грибы этой группы характеризуются способно- 
стью вырабатывать некоторые исключительно токсичные про- 


изводные гидразина. 
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К этим грибам относятся ложные сморчки (строчок обык- 
новенный и мозговой грибок). Смертность у лиц с неблагопри- 0, 












ятной реакцией составляет от 15 до 50%. Главным виновни- уппа \ 
ком является Суготеа езсшепёа, который вырабатывает ги- производные 
ромитрин, высвобождающий при гидролизе токсичный моно- Атапи. 
метилгидразин. Существуют некоторые доказательства того, СНК 


что эти производные гидразина канцерогенны. 


Токсины, поражающие вегетативную нервную систему Ниже, 


Токсины образуют класс В. Первые симптомы отравления 
появляются через 0,5—2 ч. Токсины содержатся в грибах сле- 
дующих групп. 

Группа 1Ш. При потреблении грибов этой группы (Соргииз 
и С!а\усерз) вырабатываются токсины, которые действуют как 
антабус — препарат, используемый для лечения алкоголиков. - 
Симптомы отравления включают покраснение лица, металли- 
ческий привкус во рту, покалывание в конечностях, возможны 
тошнота и рвота. Летальные случаи не зарегистрированы. Этот 
тип отравления имеет место при потреблении гриба вместе 
с алкогольными напитками. Формула активного токсина — коп- 
рина (от Соргиз ататетаг!и$) дана ниже. 
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Группа 1У. Грибы вырабатывают соединения, вызывающие 
при приеме симптомы отравления мускарином ‘(обильное по- 
тоотделение, слюнотечение, слезотечение, мышечные с дороги 
снижение частоты пульса и кровяного давления и т ы К та. 
ким грибам относятся АтапНа, СШосуре, ТпосуБе, Воез 


Некоторые из них вырабатывают небольшие количества муска- 
рина, а также других токсинов. - 


Но. 


о. 


об Уен,\(сн,), 


мускарин-грибной токсин группы ТУ 


Токсины, поражающие центральную нервную систему 


Действие токсинов, образующих класс С, проявляется через 
0,5—2 ч после употребления грибов. 

Группа У. Грибы содержат некоторые сильнодействующие 
производные изоксазола. В эту группу входят в основном виды 
Атапйа, в частности А. шизсама (мухомор). Симптомы инток- 
сикации включают состояние опьянения, маниакальное поведе- 
ние, бредовое состояние и глубокий сон. Формулы некоторых 
токсинов, вызывающих отравление этого типа, представлены 


ниже. 
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галлюциногенов, большинство которых являются производных 
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грибные токсины группы УТ 
ным направлев 


Было иесл 
мейства Спи 


Эти токсины образуют классе Ю и содержатся в одной ‚ Различных гл 
группе грибов. Симптомы отравления появляются через 0,5— пуста, брюссе 
3 ч. КОЛИ ЯВЛЯЮТС: 

Группа УП. Грибы многих родов вызывают при приеме рвоту 
и понос или то и другое вместе. К ним относятся Авансиз, 
Атапна, Во!еёиз, СМогорвуИигт и многие другие. В большин- 
стве случаев действующее начало неизвестно. 


Токсины, вызывающие желудочно-кишечное расстройство 


Зобогенные вещества, имеющиеся в пищевых продуктах 


В состав пищевых продуктов входит большое количество со- 
единений, содержащих серу, некоторые из которых вызывают 
при приеме нежелательные последствия. Одна группа таких 
соединений содержит глюкозинолаты (тноглюкозиды). Раньше 
считалось, что заболевание зобом (гипотиреоз) происходит от 
употребления некоторых продуктов растительного происхожде- 
ния, которые, как теперь известно, содержат эти соединения 
[26]. Предположение подтверждается сообщением 1928 г., 
в котором отмечалось, что у кроликов, которых кормили в ос- 
новном капустой, наблюдалась значительно увеличенная щи- 
товидная железа. Другие опыты на животных различных ви- 
дов, казалось бы, подтверждают эти наблюдения, но оконча- 
тельно не доказывают их. Имеется недостаточное ‘количество 
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Структура глюкозинолата приведена выше. Это соединение 
всегда ассоциируется с ферментами, которые гидролизуют глю- 
козинолат на глюкозу, бисульфат и органические соединения, 
содержащие серу. Последние быстро перегруппировываются 
с образованием различного количества изотиоцианата, нитрила 
и серы. Эти реакции гидролиза происходят при дроблении 
влажного и ненагретого растительного материала. Острый за- 
пах многих растений семейства СгисНегае (хрен, горчица и 
т. д.) является результатом образования продуктов гидролиза, 
причем образование изотиоцианатов кажется предпочтитель- 
ным направлением гидролиза. 
сстройство „Было исследовано около 300 из 1500 известных видов се- 

мейства СгисНегае и в каждом было обнаружено несколько 
различных глюкозинолатов. Белокочанная капуста, цветная Ка- 


атся В одной ь ь 
пуста, брюссельская капуста, савойская капуста, репа и брок- 


я через 0; коли являются основными источниками этих веществ для чело- 

века [5, 28]. Большая часть этих веществ находится в семенах, 
и приеме рвоту а не в других частях растения, причем в некоторых случаях 
ся Авапси, в ДОВОЛЬНО ВЫСОКОЙ концентрации. Например, семена репы со- 
‚В большин" держат 0,7—2 4% глюконапина и 0,1 % прогоитрина. Для срав- 


нения листья свежей капусты содержат около 350 частей на 
миллион синигрина, 0,5 части на миллион прогоитрина и от 
до 800 частей на миллион глюкобратицина. Зобогенная актив- 


родуктй> ность ассоциируется © потреблением растений, которые содер- 
во 0 жат эти глюкозинолаты, И усложняется далее тем, что ион 
лич вают тиоцианата — конечный продукт гидролиза глюкозинолата — 
в х ВЫЗЫ их является зобогенным, так же как некоторые тиоцианаты, изо- 
я пла та и тиоцианаты и нитрилы. Эти соединения, по-видимому, ингиби- 
гру аи? т руют включение йода в тироксин и соответствующие соедине- 
Иды: од е ния. Подсчитано, что необходимо минимум 20 мг гоитрина или 
орон я 2900—1000 мг тиоцианата, чтобы вызвать у человека заметный 
ИО тс!" зобогенный эффект [28]. Следовательно, если известны содер- 
р 60° 08 и жание этих соединений и величина потребления каждого рас- 
т и ро тения, то маловероятно, чтобы у взрослого человека наблюда- 
ие ИМ и лось острое зобогенное действие. Эффект постоянного приема 
и а низких доз в течение длительного времени неизвестен. 
и в 1” ы 
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ВЫВОДЫ 


Вещества, выбранные в данном разделе для анализа, пред- 
ставляют случайный набор компонентов продуктов раститель- 
ного происхождения, относительно которых возникли вопросы 
об их безопасности или о которых известно, что они опасны 
при определенных условнях экспозиции. Рассмотренные соеди- 
нения представляют широкий набор химических типов с раз- 
личной биологической активностью. Некоторые из них обла- 
дают характеристиками, которые требуют установления опре- 
деленного контроля за их воздействием на человека. Эти 
аспекты опасности в натуральных продуктах рассматриваются 
более подробно в последних разделах данной главы. 

Представленный обзор не является исчерпывающим, но де- 
лается попытка показать различные опасности, которые были 
обнаружены в продуктах растительного происхождеия. Более 
глубоко изучены вещества, которые отличаются умеренно вы- 
раженной острой токсичностью (например, соланин, цианоген- 
ные тлюкозиды, оксалат и грибные яды). 

Некоторые упомянутые вешества были исследованы в послед- 
ние годы методами современной токсикологии и эпидемиологии, 
в результате чего получены убедительные доказательства того, 
что хроническое воздействие низких уровней может вызвать 
отрицательные последствия (например, ипомеамарон и кверце- 
тин). Ранее подчеркивалось, что продолжающиеся исследова- 
ния природных компонентов продуктов растительного проис- 
хождения с использованием общепринятых методик, вероятно, 
откроют неожиданно болышое количество ядовитых веществ. 
В большинстве случаев не будет известна степень риска для 
человека, но, как и в случаях со многими синтетическими хими- 
ческими веществами, необходимо будет полагаться на данные 
опытов на животных. 


ПРИРОДНЫЕ КОМПОНЕНТЫ ПОЧВЫ 
И ВОДЫ, НАКАПЛИВАЮЩИЕСЯ 
В ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ 


Некоторые важные неорганические вещества, имеющиеся 
в пищевых продуктах, рассматриваются в главах 3 и 4. При- 
мерами химических веществ этого класса являются многие 
неорганические вещества, некоторые из которых являются хо- 
рошо известными питательными веществами, а другие потен- 
циально опасными. Вещества, находящиеся в продуктах расти- 
тельного происхождения, их химические концентрации и хими- 
ческие формы зависят частично от характеристик почвы, на 
которой они выращиваются. Накопление таких веществ в продук- 
тах, полученных из наземных и морских животных, происходит 
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в результате потребления животными растений 
жащих эти вещества. Естественное И божане и воды, содер- 
шевых продуктах может быть изменено в а а веществ в пи- 
ности человека. результате деятель- 
Е нитратов из почвы является свойством нек 
рых съедобных растений. Процесс накопления о 
сложный, и на него могут влиять многие факторы = 
разновидность и сорт растения, стадия зрелости общее . 
стояние, влагосодержание, тип почвы и удобрения с 
ное содержание нитрата в некоторых растениях иврит, 
у 


В шпинате) может вызвать метгемоглобинемию у детей, кото- 
рые а аа эти растения [29]. В шпинате было 218 мг НИт- 
рита на г массы влажного растения и микроколичество 


нитрата. Это наблюдение соответствует положению о том, что 
окисление нитритов до нитратов происходит при хране- 
нии овощей [30]. При определенных условиях нитриты реаги- 
руют с природными аминами, в результате чего образуются 
канцерогены — нитрозамины. Эти соединения рассматриваются 


далее. 


МЕТАБОЛИТЫ МИКРООРГАНИЗМОВ, 
РАЗВИВАЮЩИХСЯ В ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ 


Бактериальные токсины рассматривались в главе 2. В этом 
разделе предметом обсуждения являются продукты обмена 
грибков, которые проявляют токсичные свойства (микоток- 


сины) и могут заражать пищевые продукты. 


Микотоксины = 


атывать разнообразные вторичные ме- 
обладают биологической актив- 
ло большую пользу от многих 
грибковых метаболитов, оказавшихся полезными антибиоти- 
ками. Однако в ходе истории народы страдали от ряда болез- 
ней из-за незаметного воздействия токсичных грибковых про- 
дуктов, загрязнявших пищу: Грибковые метаболиты, способ- 
ные оказывать токсическое действие на людеи и животных, 
называются микотоксинами (от греческого слова «туКез», ко- 
торое означает «грибки»). Болезненные состояния, возникаю- 
щие в результате воздействия микотоксинов, называются мико- 
токсикозами. Проблема микотоксикозов У людей (и скота) 
имеет нетолько историческое значение, она все еще существует 
и в течение последних 15 лет привлекла возросшее внимание 
международной общественности. Открытие в начале 60-х т 
высокотоксичных и канцерогенных микотоксинов, известны? 
в настоящее время под названием афлатоксинов, привело.к рас- 
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ширению современных исследований И деятельности по борьбь 
С НИМИ. 

В литературе по ветеринарии и медицине описаны много. 
численные вспышки микотоксикозов У людей и скота, самым 
ярким примером которых является эрготизм [31]. Эта болезнь, 
характеризуемая тревожными проявлениями в виде судорог, 
галлюцинаций и гангрены конечностей, была впервые распоз- 
нана в средние века. Она вызывается употреблением хлеба и 
других продуктов, приготовленных из муки, которую получают 
при переработке зерна, зараженного химическими побоч- 
ными продуктами жизнедеятельности спорыньи (Са\!серз риг- 
ригеа). 

Другими менее распространенными, но одинаково опасными 
болезнями, связанными с продуктами и кормами, заражен- 
ными грибками, являются следующие: алиментарно-токсическая 
алейкия — болезнь, сопровождаемая кровотечениями [32]; бо- 
лезнь желтого риса — форма интоксикации, которая характери- 
зуется параличом, судорогами и остановкой дыхания [33]; ге- 
моррагическое заболевание — стахиботриотоксикоз [34]. 

Эти и многие другие микотоксикозы, которые наблюдаются 
вскоре после потребления продуктов или кормов, зараженных 
плесенью, являются результатом нехватки пищевых продуктов 
или незнания возможных последствий. 


Афлатоксины 


Определение. Термин «афлатоксины» относится к группе 
близких соединений, извлеченных из грибков Азрегеиз Науиз 
и А. рагазсиз. Этот термин используется также для обозна- 
чения метаболитов соединений, вырабатываемых организмом 
животных, которым скармливали ‘афлатоксины. Отдельные 
члены этой группы обозначаются добавлением буквы и цифры, 
относящихся к молекулярной или биологической характери- 
стике соединения. Основными грибковыми метаболитами явля- 
ются два соединения, которые испускают голубое свечение при 
ультрафиолетовом облучении (афлатоксины В: и Вэ), и два 
соединения, которые испускают зеленое свечение (афлатоксины 
С! и С2). Эти четыре афлатоксина составляют группу, которая 
обычно находится в пищевых продуктах, а также являются 
токсинами, имеющими доступные методы определения. Боль- 
шинство отчетов об обнаружении афлатоксинов в пищевых 
продуктах обычно отмечают присутствие этих четырех соеди- 
нений [35]. 

Другим афлатоксином, представляющим интерес в отноше- 
нии заражения пищевых продуктов, является афлатоксин Мь, 
который в свою очередь является метаболитом В; и выделя- 
ется с молоком у лактирующих животных после потребления 


зараженного корма [86]. 
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афлатоксины 


сохраняются при большинстве ви- 
Однако о некоторых важных исклю- 
оследующих разделах. Аналитические 
методы пригодны для определения афлатоксинов Ву, В», Си, @2 
и М, во всех продуктах, которые могут быть заражены. Боль- 
шинство известных методов включают извлечение токсинов 
из продуктов, несколько видов хроматографического отделения 
токсинов от других веществ, количественное определение ток- 
синов и качественные реакции установления их химического 
строения. Количественное определение включает сравнение ин- 
тенсивности флюоресценции предполагаемых токсинов с интен- 
сивностью флюоресценции стандартных токсинов на тонкослой- 
ных хроматографических пластинах. Необходимо применять 
существующие методы установления строения токсинов для 


_ Они термостабильны и 
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получения несомненных доказательств того, что определяемые 
вещества действительно являются афлатоксинами. В последние 
годы появилось большое количество методов быстрой проверки 
качества пищевых продуктов. Описание этих методов дано 
в сборнике ассоциации химиков-аналитиков [37]. Методы, опи- 
санные в данной главе, были подвергнуты тщательным межла- 
бораторным испытаниям и применяются с высокой степенью 
надежности во многих лабораториях мира. 

Сложность в установлении содержания афлатоксина в пар- 
тни пищевых продуктов возникает из-за того, что заражение 
происходит в высокой степени локально. Если учитывать ана- 
литические данные, то основная трудность заключается в том, 
чтобы получить пробы, которые дадут достоверные результаты. 
Исключением являются жидкие продукты, например, молоко. 
В работах [37, 38] даны рекомендации по снятию проб и ана- 
лизу пищевых продуктов. 

Необходимо отметить, что присутствие плесени на пищевых 
продуктах не является доказательством присутствия афлаток- 
синов. И наоборот, афлатоксины могут быть обнаружены в Пи- 
щевых продуктах без очевидного роста плесени [39]. 

Влияние афлатоксинов на здоровье. Пищевые продукты, за- 
раженные афлатоксинами, представляют проблему, масштаб 
которой еще не известен. Афлатоксины, в частности В:, высо- 
котоксичны для животных (токсическое действие проявляется 
в первую очередь поражением печени). Зарегистрировано не- 
сколько случаев острого афлатоксикоза у людей. Самый круп- 
ный случай очевидного афлатоксикоза произошел осенью 
1974 г. в нескольких деревнях Индии. Было поражено около 
400 человек и более 100 умерли от поражения печени [40]. Ку- 
куруза, важная составная часть рациона, была заражена аф- 
латоксинами на уровне от 0,25 до 15,6 мг на | кг массы. 

Энцефалопатия и жировое перерождение внутренних орга- 
нов (ЭЖП), смертельное детское заболевание ассоциировалось 
с потреблением афлатоксина в Таиланде [41]. Твердо установ- 
лено, что синдром Рея — болезнь, напоминающая ЭЖП, явля- 
ется важной причиной детской смертности в США и других 
странах и признается, что, по крайней мере, частично она воз- 
никает из-за потребления афлатоксина [42]. Эта болезнь, ве- 
роятно, имеет сложную этиологию, однако в настоящее время 
конкретные ассоциации еще не описаны. 

Только в последние годы появилась возможность диагно- 
стики острого афлатоксикоза у людей. Вероятно, с появлением 
этой возможности у людей будут распознаны другие случаи 

острого афлатоксикоза. Все виды животных оказались неустой- 
чивы к острому токсическому действию афлатоксинов [43]. 
Вполне разумно предполагать поэтому отсутствие такой устой- 
чивости и у людей. Важный вопрос об относительной чувстви- 
тельности остается без ответа. 
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Для в ЕНикНОВОВИЯ острого афлатоксикоза нужен такой уро- 
вень заражения пищевых продуктов, которого нет в большин- 
стве регионов земного шара, хотя это утверждение, возможно 
неоправданно ввиду серьезной нехватки информации о расп о. 
страненности афлатоксинов. Однако существует другой аб 
проблемы афлатоксина, возможно, еще более серьезный. 
Вскоре после открытия афлатоксинов в начале 60-х годов 
в Англии было обнаружено, что эти вещества были сильными 
канцерогенами, вызывающими у подопытных животных пер- 
вичные опухоли печени [35, 44]. Это наблюдение многократно 
повторялось в опытах на животных. Для крыс некоторых ли- 
ний афлатоксин В, —это самый сильный канцероген из всех 
известных [39]. Интересно отметить, что мыши оказались са- 
мыми устойчивыми к канцерогенному действию афлатоксинов 
[44]. Относительная чувствительность человека к афлатоксинам 
неизвестна, хотя эпидемиологические исследования, проводя- 
щиеся в различных регионах Юго-Восточной Азии и Африки, 
где имеется высокая заболеваемость гепатомой, указывают на 
связь между заболеваемостью раком и содержанием афлаток- 
сина в диете. Эти исследования не доказали существования 
причинно-следственной связи, но имеются серьезные предполо- 
жения о вероятности такой ассоциации [45]. Международное 
агентство по исследованию рака Всемирной организации здра- 
воохранения (ТАКС) упоминает афлатоксин в качестве извест- 
ной причины рака у людей [46]. Для понимания неопределенно- 
сти классификации афлатоксина в качестве «известного» кан- 
церогена необходимо обратиться к монографии ТАКС [47]. 
Необходимо приложить максимум усилий для уменьшения 
воздействия афлатоксинов на человека. У скота и птицы афла- 
токсины также вызывают различные болезни. Мировые потери 
продуктов животного происхождеия из-за афлатоксинов неиз- 
вестны, но экономические потери, вероятно, довольно значи- 
тельны. Заражение корма для скота афлатоксинами вызывает 
беспокойство, так как остаточное количество токсинов обнару- 
живается в мясе, молоке и яйцах [36]. Среди этих трех про- 
дуктов молоко больше других подвержено заражению. Особый 
афлатоксин, который выделяется в молоко, М, также канцеро- 
генен [47] и, хотя обнаруженные уровни довольно низкие 
(обычно 1 мкг/кг), существует риск для здоровья, в особен- 
ности для здоровья маленьких детей. Этот вывод основывается 
на том, что маленькие дети более чувствительны к токсиче- 
скому действию афлатоксинов, чем взрослые, и их рацион почти 
полностью состоит из молока. 


В связи с этим во многих странах установлены ограниче- 


ния на содержание афлатоксина в пищевых продуктах, подвер- 
женных заражению. Введение этих ограничений уже повлияло 
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латоксина рассматриваются в следующем разделе. 8 13 д 

Продукты, подверженные заражению афлатоксинами. Хотя | РИ от 

афлатоксины впервые были обнаружены в земляном орехе и сим тся ГЫ 

производных продуктах, в настоящее время наиболее важным ИН, пе 

источником афлатоксинов является кукуруза. Последнее дей- о, око 
ствительно для США, но ограничивается той частью урожая г > 600 


кукурузы, которая выращивается в юго-восточных штатах. 
Проблема с земляным орехом все равно остается, хотя в сред- 
нем зараженность земляных орехов в настоящее время намного 
ниже, чем при открытии афлатоксина. Количество людей, ко- 
торые потребляют орехи, намного больше числа жителей юго- 
восточных штатов, потребляющего местную кукурузу. Необ- 








ходимо отметить, что сладкая кукуруза (свежевареная для а 

непосредственного употребления, замораживания или консер- ее аздр. 
вирования) не считается продуктом, подверженным заражению вызывал раздр 
афлатоксинами [49]. Семена хлопка, копра и некоторые орехи зывал рвоту И т 
также подвержены заражению афлатоксином. Во многих реги- Дикенс и Д; 
онах земного шара были проведены исследования различных введение 0,2 мг 
продуктов, и результаты этих исследований опубликованы [49]. ние 61—64 нед. 

Заражение продуктов афлатоксином происходит при соот- Восьми 


ветствующих условиях окружающей среды, пригодных для раз- | было проведено 
вития грибка-продуцента. В настоящее время еще не опреде- ской ТОКичНОС 
лены точно все факторы, способствующие заражению афлаток- В НОС: 
сином. Установлено, однако, что урожай может быть заражен 
на поле во время роста, особенно в неблагоприятных для рас- 
тений условиях (например, при засухе и поражении вредите- 
лями). Заражение может происходить и при неудовлетвори- 
тельной сушке урожая до хранения, а также при недостаточной 
защите урожая от увлажнения при хранении. Проблемы зара- 
жения наиболее серьезны в тропических и субтропических ре- 
гионах, где климат способствует росту грибков-продуцентов, 
однако заражение происходит также и в регионах с умерен- 
ным климатом [35, 39, 49]. 


Патулин 


Патулин — это микотоксин, который вызвал к себе большое 
внимание в последние годы. Это соединение было открыто 
в ходе длительного и напряженного поиска новых антибиоти- 
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у . у ринято при выяснении его точной 
химической структуры Вудвардом в 1949 г. [51] Патулин — 
это антибиотик, активный в отношении грамположительных и 
грамотрицательных бактерий. Его испытывали в качестве ан- 
тибиотика при обычной простуде, но эффекта обнаружено не 
было, и эта идея была оставлена. Последующие попытки ис- 
пользовать патулин в виде крема-антибиотика для местных ап- 
пликаций были также непродолжительны, так как этот крем 
вызывал раздражение кожи, а принятый орально патулин вы- 
зывал рвоту и тошноту [52]. 

Дикенс и Джонс [53] сообщили в 1961 г., что подкожное 
введение 0,2 мг патулина 2 раза в неделю самцам крыс в тече- 
ние 61—64 нед вызвало саркому в месте инъекции у шести из 
восьми животных, выживших после 64—69 нед. После этого 
было проведено несколько исследований подострой (хрониче- 
ской) токсичности. Ни одно из этих исследований не устано- 
вило, что патулин является химическим канцерогеном или 
проявляет мутагенную активность. 

В результате того, что Дикенс и Джонс [53] считали патулин 
возможным канцерогеном, а плесени, вырабатывающие пату- 
лин, обычно обнаруживаются на пищевых продуктах, были 
приложены большие усилия для разработки и применения чув- 
ствительных аналитических методов определения патулина в та- 
ких продуктах. Некоторые методы основаны на образовании 
цветных продуктов реакции. Например, два метода тонкослой- 
ной хроматографии (ТХ) включают реакцию образования аль- 
дегидной группы (см. формулу) при взаимодействии с гидро- 
хлоридом фенилгидразина или 3-метил-2-бензотиазолиноном 
для получения яркоокрашенного продукта, пригодного для ви- 
зуального или денситометрического определения. Разработано 
несколько методов газожидкостной хроматографии (ГЖХ), 
основанных на образовании ацетата, трифторацетата или их 
силилэфирных производных. Эти методы особенно удобны для 
газовой хроматографии с масс-спектрометрическим а. 
Последний разработанный метод основан на а 2 
глощения патулином жесткого ультрафиолетового =. т 
с длиной волны около 270 нм после нормального или о мы 
ного разделения при жидкостной хроматографии под Е > 
давлением (ЖХВД). Методы ЖХВД могут обварии мы 
лин в яблочном соке при содержании около р 


[54]. 
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аллической форме Чейном 
огте и получил название 
1и выделяли подобный ма- 
давали ему название в за- 
В связи с этим в литературе 
включая клавицин, экспан- 
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Патулин ассоциируется в основном © грибком яблочной 
гнили (РешсИНит ехрапзшт) и с Р. игИсае, грибком, который 
обычно обнаруживается в почве и на жнивье растений. Для 
исследования фруктов И зерна на возможное присутствие па- 
тулина были использованы аналитические методы, описанные 
ранее, Эти исследования показали, что горькая гниль яблок 
может содержать патулина до 136 мг на 1 кг фруктов. Ни. 
чего удивительного поэтому не было в том, что когда ЕОА 
исслеловало коммерческий яблочный сок, то 37 % из 136 об- 
разцов содержали патулина в среднем 69 нг/мл (от 40 до 


440 нг/мл) [55]. Другие фрукты (персики, груши, абрикосы, 
вишни) содержали патулин при наличии хотя бы частичной 
гнили. Патулин был обнаружен в. 4 из 21 образца печеных 


продуктов, в пробах почвы и в соломе. Хотя Р. ехрапзит был 
использован для созревания некоторых сортов колбасы, однако 
патулин не был в них обнаружен, вероятно, из-за высокой хи- 
мической активности патулина по отношению к сульфгидриль- 
ным соединениям  (цистеину, глютатиону и т. д.) [56]. Про- 
дукты реакции, хотя они и не исследованы еще полностью, ве- 
роятно, нетоксичны. Обнаружено, что процессы ферментации 
разрушают или удаляют патулин. 


Зеараленон 


Бакстон и Легенхаузен [57] наблюдали в 1927 г. случай 
тяжелого гиперэстрогенизма в некоторых стадах свиней в штате 
Айова. Причиной заболевания была сильно заплесневевшая ку- 
куруза, которая использовалась для корма. После же перевода 
на другой корм состояние животных улучшилось и они пол- 
ностью выздоровели. Сходные случаи гиперэстрогенизма наблю- 
дались у свиней многократно. Этот синдром связывается с при- 
емом метаболитов Еизагит ешсейиит, Е. охузрогит, Е. топ1- 
Шогте, развивающихся, в частности, на кукурузе и ячмене [58]. 

Основными симптомами эстрогенного синдрома у свиней 
являются опухание и отек вульвы, выпадение прямой кишки 
и влагалища, увеличение матки и атрофия яичников. В резуль- 
тате появляются бесплодие, уменьшение опороса и потеря 
массы. У других животных и птиц (мышей, кроликов, ин- 
дюшат и овец) наблюдаются те же симптомы. Микотоксин — 
зеараленон -—— был выделен и описан в 1962 г. Стобом и др. 
Это производное лактона резорциловой кислоты, структура 
которого показана ниже [59]. Различные исследователи при- 
своили ему название эстрогенного вещества, образующегося 
при брожении (РЕЗ), Е—2 и лактон резорциловой кислоты 
(КАГ.). В естественных условиях он обнаруживается вместе 
с небольшими количествами многих близких производных. Хи- 
мическое восстановление кетона и экзоциклических функцио- 
нальных групп с двойными связями приводит к образованию 


194 




































пользо 
К.Ее ( 
тОДНЫ 
[60]. 





г. случай 
›й в штате 
вшая ку- 
перевода 
они пол- 
а наблю- 


























двух эпимерных спиртов, причем оба вслльил, 
а один из них (изомер с ое. в в_ природе, 
приблизительно в 4 раза активнее вараленота о 
в настоящее время выпускается промышленностью к изомер 
вается скоту для ускорения роста. Более 100 рУга По 
ных (продуктов реакций) зеараленона были синтези и 
испытаны на биологическую активность. рованы и 
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Для определения зеараленона в пищевых продуктах и кор- 
мах разработан ряд достоверных аналитических методов, вклю- 
чающих тонкослойную хроматографию (ТСХ), которая осно- 
вана на естественной флюоресценции зеараленона или на уси- 
лении интенсивности флюоресценции при опылении хлоридом 
алюминия. Другие визуальные методы ТСХ основаны на ис- 
пользовании распыляемых реагентов (Н2$О. при нагревании и 
К.Ее (СМ) —ЕеС13—Н С. Эти простые и недорогие методы при- 
годны для определения зеараленона в зерне до уровня 50 нг/г 
[601, 
После образования производных зеараленон обнаружива- 
ется также методами газожидкостной хроматографии; иден- 
тичность подтверждается при получении других производных 
зеараленона (диметилового эфира, метилоксима и т. д.) с по- 
следующей газожидкостной хроматографией или масс-спектро- 
метрией. Эти методы пригодны для определения зеараленона 
до уровня 100 нг/г [60]. 

Отличный аналитический метод, разработанный в последнее 
время, основан на поглощении зеараленоном ультрафиолето- 
вого излучения с длиной волны 273 нм. Этот метод использует 
ЖЖХВДЛ и имеет предел чувствительности 10 нг/г [61]. 

Зеараленон часто обнаруживается вместе с другими мико- 
ами, включая афлатоксин, охратоксин, Т-2-токсин и дру- 
а это привело к разработке 
ределения более чем 












ТОКСИН 
гие трихотеценовые токсины, 
нескольких скрининговых методов для оп 


одного микотоксина. Большинство этих методов основано на 
ТСХ_и, несмотря на их эффективность, имеют относительно 
низкую чувствительность [60]. 


Разработка 
ния зеараленона привела к изучени 
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достоверных аналитических методов определе- 
ю его распространенности 
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в природе. Современные данные указывают на то, что зеарале. 
нон периодически обнаруживается в зерне, в частности в куку. 
рузе, которая была поражена гнилью в початках обычно на 
уровне от 0,1 до 200 мкг на г. В докладе Министерства сель. 
ского хозяйства по урожаю кукурузы за 1967 г. и по урожаю 
на экспорт за 1968—1969 гг. отмечается, что зеараленон был 
обнаружен в 6 из 576 образцов на уровне от 450 до 800 нг/г. 
Однако после сильного поражения кукурузы, охватившего 
Средний Запад в 1972 г, ЕБА обнаружило, что 174% из 993 
образцов на терминальном элеваторе содержали зеараленон 
на уровне от 0,1 до 5,0 нг/г. Зеараленон иногда обнаруживался 
в пшенице, ячмене, овсе, сорго, кунжуте, сене, кукурузном си- 
лосе, кукурузном масле и крахмале из кукурузы, содержащей 
зеараленон [58]. 

На фермах заражение кормов зеараленоном может быть 
причиной значительных экономических потерь. Большее бес- 
покойство вызывается тем, что зеараленон был обнаружен в пи- 
щевой кукурузе и показал положительный результат при скри- 
нинговых исследованиях мутагенной активности [62]. Его струк- 
турное сходство с диэтилстильбэстролом и эстрогенная 
активность поднимают вопросы относительно значения присут- 
ствия этого соединения для здоровья так же, как и других 


эстрогенных веществ в пищевых продуктах. В ‚Настоящее время 
нет ответов на эти вопросы. 


Трихотецены 


На примере трихотеценов наиболее ярко проявляется спо- 
собность грибов вырабатывать вторичные метаболиты. Этот 
класс микотоксинов, содержащих ядро трихотецена, выраба- 
тывается различными видами Еизагиип, Муго®еспит, Тесво- 
4егта, Серваозргит, УегИсипопозро!ит, СуИпагосагроп, 
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Таблица 25 
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Микотоксикоз 
икот озы Поражаемые виды Возбудитель 
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м -ток < 
Алиментарно-токсическая Люди, лошади, свиньи Е. зрогой1еЬ1о14ез 


алейкия 
Стахиботриотоксикоз Люди, лошади, свиньи, Э{аснуБомуз афа 
$ птица 

оксикоз от заплесневев- Свиньи, ко 1С1 

к овы Е 
шей кукурузы › кор Е. уисшенит 
Дендрохиотоксикоз Лошади, овцы 1 | 

здро ди, свиньи  Оепагосит ох 
Токсикоз от стручков фа- Лошади - Е. зо]ат в 
соли - 
Токсикоз от красной пле- Люди, лощади Е. огапипеагит 
сени 


Источник: У. Чепо, ТИспо{есепез ОуегуУ1ех АЧ@4гезз ш Ф. У. Воб- 
иск$, С. М. Неззе! пе, М. Ме тап, Е4з., Мусоюхшз ш Нитап апа ие 
НеаНн, Рапофюох РиБзПегз, шс., Рагк Рогезё Зоий, У1.., 1977, рр. 189—207. 


З{аспуБо{гуз. Известно более 40 трихотеценовых метаболитов, 
одни из них биологически активны, а другие являются чрезвы- 
чайно сильнодействующими токсинами [58, 63]. Некоторые ме- 
таболиты являются причиной тяжелых вспышек микотокси- 
козов (табл. 25). Приведенные токсикозы характеризуются 
общими симптомами, и эти жесимптомы обнаруживаются у под- 
опытных животных, подвергнутых действию того или иного 
трихотецена. Эти симптомы включают рвоту, отеки, кровотече- 
ние, некроз кожи, нервные расстройства, деструкцию костного 
мозга, лейкопению и отказ от пищи. Часто наблюдаемые симп- 
томы у людей включают дерматит, кашель, ринит, носовое и 
горловое кровотечение. 
Трихотецены, встречающиеся в природных Условиях, клас- 
сифицируются [63] на четыре группы: имеющие функциэналь- 
ную группу, отличающуюся от кетонной, при Сз; имеющие 
карбонил при Св; макроциклические производные, имеющие 
эпоксидную функцию при Ст (см. формулу). Вообще, эти 
соединения являются бесцветными, кристаллическими, оптиче- 
ски активными, твердыми веществами, слабо растворимыми 
в воде. Эфирные функции легко гидролизуются в кислоте или 
в основании с образованием спиртов; эпоксидная функция 


структурно защищена и стабильна [58]. Е 

Разработка надежных аналитических методов определения 
этого класса соединений происходила медленно из-за большого 
количества близких производных, легкости гидролиза различ- 
ных эфирных функциональных групи и отсутствия поглощения 
ультрафиолетового ‘излучения с длиной ВОЛНЫ более 210 нм. 
Первые разработанные методы были основаны на ТСХ © оро- 
шением Н›$О. или р-нисовым альдегидом для визуализации. 
Более поздние методы включали образование соответствующих 
производных. (ацетатов,. силанов_и т. д.) с последующей гжЖх 
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для идентификации и количественного анализа, а Не газо- 
вой хроматографией и масс-спектрометрией для подтвержде. 
ния идентичности. Эта технология имела пределы чувствитель- 
ности от 10 до 50 нг/г [64]. В последнее время была разрабо- 
тана технология жидкостной хроматографии под высоким дав. 
лением, требующая первоначального приготовления эфира бен- 
зойной кислоты, который затем определяется (нижний предел 
чувствительности для определения Т-2 токсина около 10 нг/г) 
[65]. Для Т-2 токсина была испытана методика радиоиммуноло- 
гического анализа, которая дала многообещающие результаты 
[66]. Наконец, был разработан биологический метод для опре- 
деления трихотеценовых микотоксинов, основанный на чувстви- 
тельности морских жаброногих ракообразных (Амепиа заНпа) 
к большинству членов этой группы соединений. Методов для 
идентификации всех членов класса трихотеценов нет. 

Разработка достоверных аналитических методов была клю- 
чом к получению данных по распространенности трихотеценов 
в природных условиях. Первые данные о распространенности 
трихотеценов в природе появились в 1971 г. при вспышке мико: 
токсикоза в стаде скота в Висконсине. Тридцать животных 
умерли с типичным геморрагическим синдромом, который ра- 
нее ассоциировался с токсикозом, вызванным заплесневелой 
кукурузой у других животных. Микотоксикоз вскоре был про- 
слежен, как результат скармливания корма, сильно заражен- 
ного ВР. фчешсеНит. Глубокое исследование этого корма привело 


к открытию Т-2-токсина. Корм был заражен на уровне 2 мкг/г 
[67] 
[67]. 


Виды грибов, способные вырабатывать метаболиты трихоте- 
цена, часто обнаруживаются в пищевых продуктах и корме. 
Предполагается, что трихотецены являются причиной микоток- 
сикоза у людей и животных, однако они очень редко выделя- 
ются и определяются. Несколько описанных случаев включают 
идентификацию трихотецена, ниваленола и 
(ДОН) в ячмене, выращенном в Японии, 
в 1973 г. дополнительно идентифицировал 
выращенной в штате Огайо, на уровне 20 
была связана с микотоксикозом свиней и была, вероятно, при- 
чиной рвоты и отказа от корма. В 1976 г. Мироча сообщил 
о присутствии в природных условиях диацетоксицирпенола 
(ДАС) в корме свиней (от 380 до 500 нг/г), который был при- 
чиной кровотечения. Он сообщал также об обнаружении ДОН 
в кукурузе и комбикорме (от 50-до 1800 нг/г), что было, `по- 
видимому, причиной отказа от корма и рвотыгу свиней и собак 
на Среднем Западе и кровавого стула у коров в штате Небра- 
ска [64]. х 

В: 1972 г. на Среднем Западе произошло заражение куку- 
рузы Ризагиит. ЕДА проанализировало 293 образца поражен- 
„ной кукурузы, и 93 из 173 образцов содержали кожный раздра- 
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нг/г. Эта кукуруза 
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житель, что оыло определено при нане 
Химический анализ некоторых из этих о 
сутствие Т-2 токсина и ДОН [64, 68]. 
Существует огромное количество Убеднтельных  доказа- 
тельств того, что трихотеценовые микотоксины могут представ- 
лять значительную опасность для здоровья человека и живот. 
ных, однако отсутствие быстрых и достоверных аналитических 
методов и стандартных очищенных микотоксинов делают не. 
возможным определение меры потенциальной опасности. Про- 
блема трихотеценов усложняется тем, что неизвестно, какие 


именно члены этого класса способны заражать пищевые про- 
дукты и корма. 


сении на кожу кролика. 


бразцов показал при- 


Охратоксин 


Охратоксины — эта группа из семи близких грибковых ме- 
таболитов, вырабатываемых различными видами АзрегеШи$ 
оспгасеи$, выделенных из злаковых и бобовых культур [57]. 
Структуры основных метаболитов показаны ниже. Охраток- 
сины — это бесцветные кристаллические соединения, структура 
которых подтверждена при полном ‘синтезе. При кислотном 
или ферментативном гидролизе охратоксин А образует Т.-фенил- 
аланин и остаток изокумарина. На этой реакции основан ко- 
лориметрический метод определения охратоксина А в крови. 
Охратоксины легко определяются при ТСХ благодаря их ин- 
тенсивной флюоресценции. Охратоксин А при длинноволновом 
ультрафиолетовом облучении выявляется в виде зеленого флю- 
оресцирующего пятна; обработка основанием дает более ин- 
тенсивную голубую флюоресценцию. Существуют достоверные 
методы определения охратоксинов в пищевых продуктах и 
корме с помощью ГЖХ и жидкостной хроматографии под вы- 
соким давлением [69]. 





охратоксин А 
охратоксин В Н Н 
охратоксин С © С.Н; 

Охратоксины крайне токсичны для многих видов живот- 


ных: ГР (оральная летальная доза для крыс) охратоксина А 
равна-примерно 22 мг на 1 кг массы. Описано тератогенное 
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действие охратоксина А у мышей, крыс и куриных эмбрионов 
[70]. В последнее время японские ученые сообщили об обнару- 
жении почечной карциномы у мышей после орального введе- 
ния охратоксина А [71]. Сообщается также, что охратоксин А 
и стеркуловая кислота действуют синергично, вызывая гепа- 
тому у радужной форели [72]. 

Охратоксин А нефротоксичен для всех исследованных до 
сих пор животных. Исследования на крысах показали, что при 
высоких дозах наблюдается также поражение печени [73]. Сви- 
ньи крайне чувствительны к нефротоксическому действию ох- 
ратоксина А. Нефропатия у свиней, вызванная охратоксином, 
сходна с хроническим интерстициальным нефритом у людей, 
который является широко распространенным заболеванием во 
всех странах мира. Этиология последнего, однако, в настоящее 
время неизвестна. Особой формой заболевания является бал- 
канская эндемическая нефропатия — тяжелая болезнь, встреча- 
ющаяся в некоторых балканских странах [73]. Высказывается 
мнение, что охратоксин А может быть одной из причин этого 
заболевания. Это предположение поддерживается последними 
исследованиями охратоксина А в пищевых продуктах из оп- 
ределенных эндемических зон, характеризующихся более высо- 
кой заболеваемостью и более значительным содержанием 
этого соединения, чем в других исследованных регио- 
нах. Окончательные исследования еще не  проводи- 
лись. : 

Острые и подострые токсикологические свойства охратокси- 
нов побудили к исследованиям пищевых продуктов и кормов 
на возможное присутствие этих микотоксинов. Обследования, 
проведенные в США, показали малое число случаев и низкий 
уровень заражения (4 из 1600 образцов кукурузы содержали 
от 83 до 166 нг/г, 9 из 848 образцов пшеницы содержали от 20 
до 114 нг/г, 22 из 159 образцов ячменя содержали от 10 до 
29 нг/г и ни один из 138 образцов ячменя для солодоращения 
или 200 образцов сорго не содержали охратоксин) [74]. С дру- 
гой стороны, в Дании наблюдалось большое число случаев 
и высокий уровень заражения. При одном обследовании 58 % 
из 33 образцов корма (в основном ячменя) содержали охра- 
токсин на уровне от 0,03 до 28 мкг/г [73]. Дальнейшие иссле- 
дования показали, что в результате заражения корма проис- 
ходило попадание охратоксина в мышцы и кровь свиней, при- 
чем содержание в почках достигало 67 мкг/г [73]. В Дании была 
разработана программа контроля, в соответствии с которой 
почки свиней при убое исследуются для обнаружения нефроза. 
Нефротические почки анализируются на охратоксин, и обна- 
ружение охратоксина является основанием для выбраковки 
туши [73]. Охратоксин был обнаружен также в. земляном 
орехе, заплесневевших зеленых бобах кофе и т. д. Наблюдается 
также попадание охратоксина в съедобную ткань птицы. Зна- 
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Стеригматоцистин 


Стеригматоцистин был впервые выделен в 1957 г 
желтого тугоплавкого кристаллического соединения т - 
лия АзрегоШи$ уегз!со|ог. Его сложная и необычная мице- 
тура была определена в 1963 г. Это было первое при а 
соединение, которое содержало фурфурановое Ол В 


стеригматоцистин 


Определение структуры стеригматоцистина в значительной 
степени затем упростило работу над химически сходными аф- 
латоксинами — версиколоринами и аустоцистинами [75]. 

Стеригматоцистин вырабатывается также в меньшем коли- 
честве другими плесенями, которые часто обнаруживаются на 
пищевых продуктах, включая А. п1аШапз, А. гиои103и$, А. На- 
уи5. Эти виды плесени активно вырабатывают окрашенные про- 
изводные антрахинона и ксантона, включая, по крайней мере, 
семь метилированных, диметилированных, метоксилированных, 
гидроксилированных и дигидропроизводных стеригматоцистина. 
Это хорошее подтверждение того, что стеригматоцистин явля- 
ется промежуточным продуктом биосинтеза афлатоксина [75]: 

Стеригматоцистин не так токсичен, как афлатоксин (ЕОзо 
порядка 166 мг на | кг массы тела крыс). С другой стороны, 
как и афлатоксин, он вызывает гепатому у крыс, а также но- 
вообразования в легких и печени у мышей. В отличие от аф- 
латоксина он вызывает опухолевые поражения кожи у мышей. 
Показано, что он обладает мутагенной и тератогенной актив- 


ностью [75]. 

Обнаружение в пищевь 
вырабатывать стеригматоци 
церогенной активности 
о возможности 
Были разработаны аналитическт 
определения стеригматоцистина 
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х продуктах плесеней, способных 
стин, а также сведения о его кан- 
было причиной возникновения вопроса 


воздействия этого канцерогена на человека. 
те методы на основе ТСХ для 


в зерне на уровне 50 нг/г [76]. 








Применением этих методов в обширных обследованиях не ь 
лось обнаружить значительную о - Распространен. 
ность этого канцерогена в пищевых продуктах. 






































Другие МИКОТОКсИНыЫ 





На пищевых продуктах в природных условиях обнаружива. 
ется большое количество различных плесеней. Исследование 
плесеней обычно сосредоточено на идентификации доминирую- 
щих видов. Значительные усилия были направлены на то, 
чтобы определить, какие факторы (окружающей среды, куль- 
турные и т. д.) влияют на тип плесени. образующихся на пи- 
щевых продуктах. У наиболее часто обнаруживаемых плесеней 
обычно исследуют токсинобразующую способность. Токсины 
затем выделяют. и химически идентифицируют. После этого 
определяют их токсикологические свойства. Широкие исслело- 
вания привели к пониманию того, что многие МИкотОксины 
способны заражать пищевые продукты и корма. Значение этих 
токсинов в пищевых продуктах и кормах с точки зрения здра- 
воохранения неизвестно. В табл. 96 перечислены свойства не- 


которых микотоксинов, которые обнаруживаются в пищевых 
продуктах и корме. 


Таблица 96 





























Микотоксин Происхождение и Действие 
Бревианамиды Р. у@саит Кукуруза, зерно- — 
вые 
Цитреовиридин Р. сИгео-уй1ае Рис Нейротоксин 
Цитринин Р. сит Кукуруза, зер- Нефротоксин 
новые 
Циклохлоротин Р. Чапа1сит Зерновые, рис Гепатотоксин 
Циклопназоновая Р. суфоршт Зерновые Нейротоксины 
кислота Е в - 
Цитохалазины Ненпи\озрогит _ Зерновые, — Цитохимическое 
кукуруза 
Алкалоиды Сау1серз Зерновые Нейротоксины, 
спорыньи галлюциногены 
'Лютеоскирин Р. 131ап@ сит Рис, зерновые Гепатотоксин 
Пенитремы Р. сусюриит Кукуруза, зер- Треморген 
новые - 
Пенициллановая Р. рибегипит Кукуруза, мука, 'Антибакте- 
кислота бобовые риальное 
РЕВ-токсин Р. годиеюгИ Сыр, зерновые, < Треморген 
рис 
Рокфортин Р. годиеГог Сыр, зерновые, Нейротоксин 
рис и 
Рубратоксин В Р. гибгит Кукуруза, Гепатотоксин, 


зерновые нефротоксин 
Ругулозин Р. гисшозит Зерновые, рис Гепатотоксин 
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м На пи. который выделяется с молоком лактирующих животных, по- 
т сеней глощавших афлатоксин В:. Это только один из нескольких 
ОКСины примеров растительных или микробных метаболитов, которые 
Пе этого могут накапливаться в продуктах животного происхождения и 
Исследо- создавать потенциальный риск для людей. 
ТОКСИНЫ Мало известно об общей распространенности этого типа за- 
1Ие этих грязнения пищевых продуктов, но, как и со многими другими 
ия здра опасностями естественного происхождения, имеются все ос- 
Вад нования предполагать, что величина неизвестного намного пре- 
пищ Е восходит величину известного. В этом разделе приводятся хо- 
вых рошо известные явления. 
лица 2 Кониин 
РЕРКРЯЙ 
ствие Холл в своей работе [77] приводит отрывок из библии, кото- 
рерова рый описывает случай отравления людей мясом перепелов. 
Холл говорит о том, что перепела повдают ядовитые ягоды, 
с включая болиголов крапчатый (Сопиит шасшай ит). 
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из нек 
Все эти алкалоиды имеют общее гетероциклическое ядро, п 
примером которого является ретронецин, и мало отличаются их вм 
друг от друга по характеру замещения в ядре. Большой под- щено } 


класс также содержит макроциклические ядра того типа, ко- 
торый был обнаружен в гепатоканцерогене ретрорзине. Эти 
вещества вырабатываются несколькими видами растений, из ко- 
торых важны Зепесо, НеПо{гориит, Сгоо!ата [78]. Двумя воз- : Да 
можными путями воздействия на человека являются следую- 


Н 

щие: непосредственное потребление в лечебных целях растений, в 
содержащих пирролизидиновые алкалоиды; употребление про- Жи : 
дуктов переработки скота, который питался этими растениями. В Вот 

Случаи окклюзии сосудов печени, вероятно, связанные с по- ! АА 
треблением пирролизидиновых алкалоидов, содержащихся о 
в травяном отваре или лекарствах, отмечались на Ямайке, рые 1 
в Индии и Афганистане [79] и недавно в США [80]. В послед- тельн 
нем случае болезнь была отмечена в штате Аризона у двух тение: 
детей в возрасте до | года; им был прописан отвар из «Сог4о- лов 
1оро уегра» в качестве лекарства. У обоих детей возникло ост- фе 
рое поражение печени с тяжелой гипертензией. Состояние А И о 
было охарактеризовано как веноокклюзивное заболевание. пе- \ тол р. 
чени. Отвар содержал пирролизидиновые алкалоиды, одним Ч тк 
из которых, вероятно, был ретрорзин [80]. 0% 

Возможная роль лекарств и напитков ‘из трав, содержащих к бол 
эти вещества, в возникновении рака печени, а равно и в мута- и 
генезе у людей еще далеко не исследована. .Совершенно’ оп- ‚ Тице 
равдано расширение исследований этих веществ, так как они Ция м 
широко используются в густонаселенных регионах мира [81]. рак 
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Значительно меньше имеется данных о 
пирролизидиновых алкалоидов в пищевых пролустах ж 
а к. 2 родуктах живот- 
ного происхождения. Вещества обнаруживаются в об ‹ 
а ь ) а т бычных 
растениях степей США (крестовнике, пижме и др.) в особен- 
ности в штатах Юго-Запада. Министерство сельского хозяйства 
и РОА собирают ресурсы для изучения распространения видов 
бепесо с целью определения, какие из большого количества 
пирролизидиновых алкалоидов могут попасть в пищевые про- 
дукты. Необходимо разработать методы определения этих алка- 
лоидов в тканях животных и в молоке, но направленность этих 
усилий зависит в большой степени от результатов обследования 
и экспериментальных исследований коров, овец и других живот- 
ных для идентификации предполагаемых остатков в тканях 
[82]. Это еще одна область, на которую не обращают достаточ- 
ного внимания. Конечно, такие усилия ограничены исключитель- 
ными трудностями, которые встречаются при подготовке доста- 
точного количества предполагаемых алкалоидов для аналити- 
ческого, метаболического и токсикологического исследования. 
Некоторые пирролизидиновые алкалоиды, имеющиеся в $е- 
песо ]асобас (крестовнике), обнаружены в меде, полученном 
из нектара этих видов [83]. Это не единственный случай, когда 
пчелы собирают токсичные вещества с растений и выделяют 
их в мед. По этой причине в некоторых регионах мира запре- 
щено держать пчел [77]. 


распространенности 


МОРСКИЕ ТОКСИНЫ 


Давно признано, что океан — это обильный и относительно 
недорогой истсчник питания. Непрерывный рост мирового на- 
селения требует максимального использования рыбы и водных 
животных, имеющих панцирь (моллюсков и ракообразных), 
в качестве богатых источников белка. Многие виды рыб и мор- 
ских животных с панцирем, однако, содержат токсины, кото- 
рые при употреблении могут быть вредными или даже смер- 
тельными для человека [84]. Отравления, связанные с потреб- 
пением этих продуктов моря, отмечались во всей истории 
человечества. С течением времени люди научились избегать 
определенных продуктов моря. С другой стороны, многие рыбы 
и морские животные с панцирем, как правило, безопасны и 
только в отдельных случаях токсичны. Потребление этих обы- 
чно’ «безопасных» продуктов моря приводит в настоящее время 
к большинству случаев отравления. Основное количество от- 
равлений можно разделить на следующие категории: парали- 
тическое отравление моллюсками и ракообразными; интоксика- 
ция сигуатера; отравление тетродотоксином; скомброидное от- 
равление. Каждый из этих типов отравления известен в течение 


многих лети продолжает представлять серьезную проблему 


для здоровья человека. 
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Паралитическое отравление моллюсками и ракообразными 


В течение нескольких веков известно, что моллюски и рако- 
2 ся токсичными. В начале ХУП в 
образные иногда становятся ее Н Е : 
было отмечено, что индейцы Порт-Ройяла, пова-сжотиа пое- 
дали своих собак или кору деревьев вместо имевшихся 
в обильном количестве, но смертельных по составу мидий. На 
Западном побережье Северной Америки индейцы не ели мол- 
люсков в периоды, когда в океане ночью появлялась биолю- 
минесценция; они каким-то образом связали, вероятно, через 
горький опыт, светящееся море с присутствием токсичных мол- 
люсков [85]. В истории отмечено много случаев серьезного 
заболевания и смерти из-за потребления токсичных моллюсков. 
Вычислено, что в период с 1689 по 1977 г. около 1440 человек 
были поражены наралитическим отравлением моллюскамии ра- 
кообразными, в том числе с 232 летальными исходами. Несом- 
ненно, что действительная распространенность отравления зна- 
чительно выше. В настоящее время, когда врачи больше зна- 
комы с симптомами отравления и правильно диагностируют 
заболевание, а также по другим причинам, мы начинаем осо- 
знавать значение этой проблемы для здоровья человека [84]. 

Теперь считается, что моллюски и ракообразные становятся 
токсичными, когда они питаются бентосом, в частности, пан- 
цирными жгутиковыми (динофлагеллятами). Эти организмы, 
а также другой фитопланктон, являются основой морской пи- 
щевой цепи. Известно более 1200 видов панцирных жгутико- 
вых, и, к счастью, только несколько видов вырабатывают ток- 
сины [86]. При определенных условиях развития эти организмы 
проходят период быстрого роста (цветения), давая феномен, 
образно называемый «краспым приливом». Большое количество 
организмов в воде (около 1 000000 на 1 мл) часто окрашивают 
воду в различные оттенки красного цвета, например, в районе 
Паджет Саунд, в частности, в летние месяцы, вода часто при- 
обретает окраску томатного супа из-за присутствия нанцирных 
жгутиковых — ночесветок (Мосиса). Этот организм, который, 
к счастью, нетоксичен, является причиной яркой биолюминес- 
ценции воды при волнении. Однако ни присутствие, ни отсут- 


ствие «красного прилива» не гарантирует, что моллюски и ра- 
кообразные в этом районе не токсичны. Так, имеются регионы, 
например, Аляска, где моллюски и ракообразные токсичны, ио 


«красный прилив» в этих районах не наблюдается. В настоящее 
время предполагают, что это может быть результатом погло- 
щения моллюсками и ракообразными неподвижных цист, а не 
подвижных клеток, имеющихся в воде во время «красного при- 
лива» [86]. 

Паралитический яд концентрируется в любом морском орга- 
низме, который питается динофлагеллятами, содержащими ток- 
сины. Токсины не действуют на моллюсков и ракообразных, по 
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[88]. 


их действие проявляется на других морских организмах. Сле- 
довательно, если на берегу обнаруживается большое количе- 
ство мертвой рыбы, крабов и подобных организмов, можно пред- 
полагать наличие «красного прилива». На Западном побережье 
США основным организмом «красного прилива» является Со- 
пуашах сайепеПа, а на Восточном побережье это @. {аппагеи$1$. 
Вычислено, что при концентрации этих организмов в воде на 
уровне 200 клеток на | мл двустворчатые моллюски становятся 
слишком токсичными для питания человека [86]. 

Моллюски и ракообразные обнаруживают резкие различия 
в отношении способности усваивать токсин и элиминировать его. 
Например, мидии (Муа е4и|з$) концентрируют паралитический 
яд в основном в пищеварительных железах и сохраняют ток 
син около 9 нед. Они накапливают и высвобождают токсин так 
быстро, что их токсичность соответствует наличию «красного 
прилива». Песчаная ракушка (Муа агепама) накапливает и 
высвобождает токсин медленно. Токсин концентрируется в пище- 
варительных железах в летние месяцы и в жабрах осенью и 
зимой. Аляскинский саксидомус накапливает токсин в основном 
в сифоне и медленно высвобождает его [84, 86]. 

Паралитическое отравление моллюсками и ракообразными 
было известно в течение многих веков, но только в 1957 г. 
Шанц и др. [87] выделили чистый токсин из калифорнийской 
мидии и аляскинского саксидомуса в виде высокогигроскопич- 
ного бесцветного порошка. Химическая структура, приведенная 
ниже, была окончательно разработана в 1975 г. Шанцем и др. 


[88]. 
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Сакситоксин 


Это соединение (молекулярная масса 372, молекулярная 
формула СН, СЬМ№04) — сложный алкалоид, содержащий 
крайне необычные гуанидиновые остатки. Дальнейшие иссле- 
дования показали, что паралитический яд был не отдельным 
токсином, а смесью сакситоксина и сакситоксиновых аналогов 
(гонаутоксинов). Соотношение различных аналогов зависело 
от источника динофлагеллятов [86]. 

Эти соединения — сильнодействующие нейротоксины; они 
ингибируют натриево-калиевый насос, который регулирует 
электропроводимость. В умеренных случаях отравления пара- 
литический яд вызывает ощущение покалывания или онемения 


207 


















ю боль, головокружение и тош- 
проявляется в скован- 


вокруг губ, лица и шеи, головну 
ноту. В тяжелых случаях отравление ется 
ности или онемении конечностеи, эйфории, оощей слабости, 


учащении пульса и затрудненном дыхании. Тяжелое отравление 
вызывает мышечный паралич, выраженное затруднение дыха- 
ния и смерть в течение 24 ч. Болезнь часто диагностируется не- 
правильно, так как симптомы иногда расценивают как при- 
знаки опьянения. Существуют доказательства того, что человек 
может выработать ограниченный иммунитет к этому яду; про- 
тивоядие неизвестно [84, 85]. 

Борьба с отравлением паралитическим ядом моллюсков и 
ракообразных стоит дорого. Органы здравоохранения следуют 
двумя путями; контроль моллюсков и ракообразных на присут- 
ствие паралитического яда во время их сбора или запрещение 
сбора в тех районах побережья, где имеются признаки нали- 
чия паралитического яда или «красного прилива». В 1925 г. 
правительство США попыталось ввести программу контроля 
совместо со штатами, где производится сбор моллюсков и ра- 
кообразных [84]. В 1937 г. Соммер и Мейер предложили первый 
практический метод для определения паралитического яда — 
биологическую пробу на мышах, которая делала возможным 
определение токсичности в мышиных единицах [84]. Одна мы- 
шиная единица была равна количеству введенного внутри- 
брюшинно токсина, которое убивало мышь массой 20 г в тече- 
ние 15 мин (0,18 мкг сакситоксина). Токсичность затем выра- 
жается в нанограммах на 100 г моллюсков. К сожалению, 
в связи с различной токсичностью сакситоксиновых аналогов 
биологическая проба может дать ошибку до 60 %. Однако из-за 
отсутствия других методов анализа программы борьбы осно- 
ваны на этой пробе. 

В 1947 г. все побережье Аляски было закрыто для сбора 
моллюсков. В 1951 г. ЕОА опубликовало правила, устанавли- 
вающие «безопасный» уровень для моллюсков и ракообразных 
в 400 мышиных единиц на 100 г мяса моллюсков. Ограничение, 
установленное в 1958 г. на уровне 80 нг на 100 г, было связано 
с усовершенствованием методов анализа и результатов эпиде- 
миологического исследования в Канаде. Когда уровень токсич- 
ности превышает указанную величину, регион закрывается для 
сбора моллюсков [84]. Вычислено, что уровень 1000 нг на 100 г 
вызывает умеренные симптомы отравления у взрослых людей; 
10000 нг на 100 г— смертельная доза. Моллюски иногда со- 
держат исключительно высокий уровень паралитического яда, 
например, в 1975 г. мидии в штате Мэн содержали токсин 
в количестве около 22 000 нг на 100 г. 

В настоящее время прилагается много усилий для разра- 
ботки методов химического определения паралитического яда. 
Некоторые методы уже разработаны. По одному такому ме- 
тоду сакситоксин расщепляется до гуанидина при обработке 
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подкисленным пероксидом водорода Н›О.. Гуанидин затем оп- 
ределяется колориметрически [89]. Этот метод имеет не отвеча- 
ющий требованиям низкий предел чувствительности в 2000 нг 
на 100 г. По другому методу для образования флюоресцирую- 
щего вещества используется щелочной раствор Н.О.. Этим ме- 
тодом можно обнаружить 0,2 нг на 100 г [89]. К сожалению, 
ни один из этих химических методов анализа не разработан 
для широкого использования. Недавно Шимицу из Универси- 
тета Род-Айленда разработал анализатор паралитического яда 
[90], состоящий из высокопроизводительного жидкостного хро- 
матографа с использованием ионообменных смол Вю—Вех—70, 
смесительного змеевика для добавления раствора Н2О› и флюо- 
рометрического детектора. Преимущество этой системы заклю- 
чается в том, что она может быть использована для обнаруже- 
ния и количественного определения не только сакситоксина, но 
также 8 аналогов, часть из которых имеет такую же токсич- 
ность, как и сакситоксин. 


Сигуатера 


Потребление сигуатоксичной рыбы вызывает заболевание, 
известное под названием сигуатера [84]. В некотором отношении 
этот термин неправильный. Ранние испанские поселенцы на 
Кубе знали, что пресноводная улитка под названием сигуа 
при употреблении часто вызывала нарушения пищеварения и 
нервной системы. Все другие отравления рыбой относились 
к тому же источнику, что и отравления улитками. Термин «си- 
гуатера» впервые появился в научной литературе в Гаване 
в 1787 г. В настоящее время мы знаем более 400 видов рыб, 
которые могут быть сигуатоксичными. Ежегодно множество 
людей заболевает после употребления такой рыбы. Холстед 
сообщает, что, по крайней мере, 4497 человек было отравлено 
сигуатоксичной рыбой (во всем мире) и 542 случая имели 
летальный исход. Более двух десятков смертельных случаев 
ежегодно является результатом потребления барракуды. Дей- 
ствительное число случаев неизвестно, так как сигуатера — это 
болезнь, которая не подлежит ‘учету, и многие врачи непра- 
вильно интерпретируют симптомы (которые похожи на симп- 
томы отравления фоефорорганическими веществами). На Вир- 
гинскихооетровах регистрируется только 10—15 4% случаев от- 
равлений. Органы здравоохранения считают, что имеет место 
минимум 30 случаев еженедельно. Утверждают, что на Виргин- 
ских островах «практически все» отравились, по краинеи мере, 
один раз-(некоторые до 15 раз), но за медицинской помощью 
никогда-не обращались- : 

Типичные симптомы сигуатеры включают начальный пе- 
риод — желудочно-кишечных расстройств (боли в животе, 
тошнота, рвота и понос), а затем растянутый период невроло- 


209 











гических нарушений (покалывание и онемение губ, языка и 


конечностей; металлический привкус, головная оо голово- 

ео ия, зубная боль, зуд, судороги, извра- 
кружение, нарушения зрения, 3 зн д). В большныет 
щение температурной чувствительное Е д. : Зе 
случаев эти симптомы преходящие и продолжаются от несколь. 
ких часов до нескольких недель. В случаях более тяжелой ин- 
токсикации симптомы изнуряют человека и могут не проходить 
в течение 25 лет. В исключительных случаях смерть может 
наступить в течение 10 мин после употребления токсичной 
рыбы, но обычно смерть наступает через несколько дней. Необ- 
ходимо отметить, что повторные воздействия нетоксичных ко- 
личеств яда могут привести к заболеванию сигуатерой (имеются 
доказательства того, что токсин накапливается или концентри- 
руется в организме человека так же, как и в рыбе). 

Обнаружено, что сигуатоксичной может быть только тропи- 
ческая морская рыба. Источник и структура токсина неизве- 
стны. Сигуатера характеризуется особой коварностью, так как 
чаще всего вызывается употреблением рыбы, которая обычно 
не представляет опасности для питания. Более 400 видов рыб 
временами могут быть сигуатоксичны. Эта рыба обитает в мел- 
ководной зоне вблизи берегов, в лагунах и около рифов. 

Были выдвинуты различные предположения относительно 
происхождения токсина. Некоторые считают, что токсин выра- 
батывается придонными синезелеными водорослями. Это пред- 
положение основано на том, что большинство сигуатоксичных 
рыб обитают вблизи дна (многие питаются только растениями) 
или это хищные рыбы, которые питаются придонной рыбой. Это 
объясняет, почему крупные (старые) хищные рыбы часто более 
токсичны, чем мелкие рыбы того же вида, и почему нараста- 
ние сигуатоксичности наблюдается после разрушения корал- 
ловых рифов (в результате штормов, кораблекрушений, сброса 
отходов и т. д.). Синезеленые водоросли очень быстро заселяют 
такие зоны [84]. 

В соответствии с другим, более частым, предположением 
рыба становится сигуатоксичной после потребления панцирных 
жгутиковых (в частности, бутпо@йиит Бгеуе, @. ох!сиз). Ди- 
нофлагелляты являются известными продуцентами нейротокси- 
нов и часто заселяют прибрежные воды. Третье, наиболее ши- 
роко распространенное, предположение утверждает, что сигуа- 
токсичность обусловлена бактериями, которые, возможно, оби- 
тают в кишечнике рыб или находятся в тесной ассоциации 
с плотными колониями динофлагеллятов или синезеленых во- 
дорослей [84]. = 

Сравнение фармакологических свойств токсина, вызываю- 
щего сигуатеру, отмеченную в регионах, расположенных на да- 
леком расстоянии друг от друга, приводит к выводу, что сигуа- 
тера вызывается не одним соединением [84]. Выделено не- 
сколько токсичных веществ, включая растворимый в липидах 
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токсин (сигуатоксин), водорастворимый токсин (сигуатерин) и 
токсин © высокой молекулярной массой (мейтотоксин, молеку- 
лярная масса 300000). Структура этих веществ неизвестна, и 
ни одно ИЗ НИХ Не является основным токсином, ответственным 
за сигуатеру. Шеер из Гавайского университета недавно выде- 
лил В ЧИСТОМ виде новый токсин, имеющий [05 для мышей по- 
рядка 10 нг/кг. Токсин (500 мг) был получен из мурен общей 
массой 998 кг в виде нерастворимого в воде некристаллического 
вещества с приблизительной молекулярной массой 1500 и пред- 
полагаемойи эмпирической формулой (Сз5Не5МОв) п. При гидро- 
лизе токсина выделяется глицерин и не содержащая гидрок- 
сильной группы жирная кислота [84]. 

Хотя структура токсина неизвестна, но разработаны методы 
идентификации сигуатоксичной рыбы, включая биологическую 
пробу на мышах, биологическую пробу на жаброногих рако- 
образных, способные обнаружить от 1 до 25 мкг/мл, а в послед- 
нее время разработана методика радиоиммунологического ана- 
лиза [91]. Ни один из этих методов неудовлетворителен пол- 
ностью и не может быть использован для контроля качества. 
В связи с этим, а также с тем, что токсин стабилен при замо- 
раживании и кипячении, органы здравоохранения разработали 
некоторые правила для предупреждения отравления: не по- 
треблять те виды рыб, которые опасны в определенной мест- 
ности, не потреблять внутренние органы, особенно печень, не 
употреблять крупную и старую рыбу, которая становится сигу- 
атоксичной [92]. 


Отравление тетродотоксином 


Тетродонное отравление, или отравление иглобрюхимн — это 
еще одна болезнь, связанная с употреблением токсичной рыбы. 
В этом случае виновниками являются иглобрюхие, среди кото- 
рых около 80 видов токсичны. По данным Хирата, интоксика- 
ция человека при употреблении иглобрюхих отмечалась еще 
2000 лет тому назад в медицинской литературе древнего Китая 
[93]. Иглобрюхие считаются деликатесом в Японии, вследствие 
чего тетродонное отравление представляет постоянную проб- 
лему в Японии. Органы здравоохранения в Японии пытались 
установить контроль над этой проблемой посредством выдачи 
лицензий лицам, обученным методам удаления из рыбы ток- 
сичных частей (печени, икры, молок, кишечника, кожи). 

Веществом, вызывающим тетродонное отравление, является 
тетродотоксин. Токсин был впервые выделен из икры иглобрю- 
хих в виде нерастворимого в воде термостабильного вещества 
без определенной точки плавления или поглощения ультрафио- 
летового излучения с эмпирической формулой СиНиМзО,. 
Структура была установлена в 1966 г. с помощью изучения ди- 
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фракции рентгеновских лучей на В тидробро- 
миде тетродойной кислоты [96]. В структуре этого токсина име. 
ется столько же гетероатомов, сколько атомов о. Об- 
щий синтез тетродотоксина был осуществлен в 1972 г. [95]. 
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р 
х Молочи 
] на 
М пасетс 5 
УХ НО бе р одуктЫ ‚ 
тетродотоксин чительное 
ются В ВИ) 
в корме Ж 
Биологическая проба на мышах применялась в течение мно- енной КЛ 
гих лет для выявления токсичной рыбы. В настоящее время нет НИЯМИ МЯС: 


достоверных общедоступных методов химического ‘анализа, но 


: охранения ' 
в последнее время имеются сообщения о методе, основанном 


на ТСХ, с пределом чувствительности около 3 мкг [96]. ме 
Тетродотоксин — одно из наиболее сильнодействующих ток- В СЪЕДООНЬ 
сичных веществ, имеющий Оз для мышей около 12 нг/кг. ЛЯеМых В п 


Смертность от отравления тетродотоксином равна 61%. Этот 
нейротоксин вызывает судороги и смерть у людей в течение 
1,5—8 ч в результате паралича дыхания, противоядие неизве- ( 
стно. Токсин не инактивируется при кипячении [97]. 


И 
Скомброидное отравление ПРИГ 


Самое большое количество отравлений продуктами моря, не- Количес 
сомненно, было результатом бактериального разложения при при Хран 
неправильном хранении рыбы. Этот тип отравления называется то, бе ы 
скомброидным, так как часто происходит при потреблении мак- ПИЧНЫе Ч 
релешук (семейство ЗсошЬго!4еа), тунца, макрели, сардин, ан-. ЛУкты ре 
чоусов и акантоцибиумов (семейство Зсотрго!4еа). В США МЫ реа. 
случаи скомброидного отравления регистрируются начиная 06. При 


с конца тридцатых годов. Симптомы скомброидного отравле- 
ния очень напоминают аллергическую реакцию на гистамин 
(см. следующий раздел) и включают покраснение лица, силь- 


ную головную боль, рвоту и боли в животе. Эта болезнь редко да и 
приводит к летальному исходу [98]. к, а. 
Считается, что бактериальное декарбоксилирование гисти- а а 
дина, происходящее в мышцах рыбы с темным мясом, образует О 
гистамин, который в присутствии синергиста-вызывает состоя- | \ 


ние, известное как скомброидное отравление. Нет сомнения 
в том, что бактериальное разложение такой рыбы создает вы- 
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сокий уровень гистамина (2000—5000 мкг/г) даже до того, как 
рыба начинает казаться испорченной или органолептически 
непригодной. С другой стороны, обнаружено, что люди выдер- 
живают большие количества чистого гистамина (около 180 нг) 
без вредных последствий. В настоящее время проводятся ин- 
тенсивные исследования для того, чтобы изучить тайну ском- 
броидного отравления [98]. 


Другие токсичные вещества 


Молочный скот выделяет канцероген, приобретаемый, когда 
пасется на обыкновенном орляке. Эстрогенные вещества, имею- 
щиеся в многочисленных растениях, могут попадать в пищевые 
продукты животного происхождения. На пастбищах растет зна- 
чительное количество ядовитых растений, которые потребля- 
ются в виде корма. Микотоксины, которые чаще встречаются 
в корме животных, чем в пище людей, по крайней мере, в уме- 
ренной климатической зоне, являются вероятными загрязне- 
ниями мяса, молока и яиц. Исследователи в области здраво- 
охранения только начинают изучать токсичные вещества, встре- 
чающиеся в природных условиях, которые могут накапливаться 
в съедобных частях наземных и морских животных, употреб- 
ляемых в пищу [1]. 


СОЕДИНЕНИЯ, ОБРАЗУЮЩИЕСЯ 
ПРИ ХРАНЕНИИ, ПЕРЕРАБОТКЕ 
И ПРИГОТОВЛЕНИИ ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ 


Количество химических реакций, которые могут происходить 
при хранении, переработке и приготовлении пищевых продук- 
тов, бесконечно. В одном и том же продукте происходят раз- 
личные реакции в зависимости от условий приготовления. Про- 
дукты реакций зависят также от видов продуктов, смешивае- 
мых при приготовлении. Любая попытка охарактеризовать 
общее количество и типы продуктов, образующихся при обра- 
ботке и приготовлении, вероятно, безнадежна даже при исклю- 
чении дополнительных реакций с участием веществ, которые 
были преднамеренно добавлены в пищевые продукты. Необхо- 
димо. однако, отметить некоторые соединения из-за их потен- 


циального вредного влияния на здоровье человека. 


Биологически активные амины 


Пищевые продукты содержат болышое количество физиоло- 
гически активных аминов. Большинство из них — это органи- 
ческие оспования с низкой молекулярной массой, которые не 
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ас ‚ловека, если не употребляются 
вляют опасности = при условии, в катаболиче- 
ские механизмы не имеют генетических отклонений и Не инги- 
бируются лекарствами (например, аи 
ксидазы — препаратами для лечения депрессии, - и и 
т. д.). Многие амины непосредственно повышают р дав- 


‹оак 99]. 
ление, другие психоактивны [ Е 
Среди вазоактивных соединений находятся тирамин, гиста- 


предста 
в большом количестве, а 


мин и фенетиламин. Гистамин, расширитель капилляров, соз- 
дает гипотензивный эффект, а тирамин и фенетиламин вызы- 
Фенетиламин применя- 


вают повышение кровяного давления. 
ется при начинающейся мигрени. Тирамин имеется в бананах, 
бобовых, сырах всех видов, вине, пиве и эле, говяжьей и кури- 
ной печени, квашеной капусте, дрожжевых экстрактах, марино- 
ваных рыбных продуктах. Гистамин имеется в вине (в особен- 
ности в красном), дрожжевых экстрактах, рыбе, колбасе, ква- 
шеной капусте и сырах всех видов. Фенетиламин имеется 
в шоколаде [99]. : 

Эти соединения упоминаются в этом разделе, так как они 
создают серьезные проблемы для здоровья только в продуктах, 
которые подверглись брожению или разложению. Например, 
многие бактерии вырабатывают ферменты, катализирующие де- 
карбоксилирование аминокислотных компонентов пищевых про- 
дуктов. Бактерии, способствующие образованию гистамина и 
тирамина, включают ГасфорасШиз, За|йпопеНа, Созёлашит, 
Ргоеиз, Веарас{егиит, ЕзспесШа. Неудивительно, поэтому, 
что длительно хранившиеся, забродившие или разложившиеся 
продукты часто содержат значительные количества таких ами- 
нов. Рыбные продукты особенно подвержены этому; мышечная 
ткань рыб обычно содержит большое количество свободного 
гистидина, который в присутствии бактерий преобразуется в ги- 
стамин. Содержание гистамина может стать высоким до того, 
как рыба становится органолептически непригодной. Один из 
способов контроля качества рыбы заключается в использова- 
нии гистамина в качестве индикатора разложения. В пищевых 
продуктах находятся многие другие физиологически активные 
производные гистамина, тирамина и фенетиламина, включая 
триптамин и его гидроксилированное производное серотонин, 
который обнаруживается в помидорах, бананах, фруктах и 
фруктовом соке. Необходимо провести большую работу по изу- 
чению распространенности и содержания этих соединений в пи- 
щевых продуктах [99]. 

Вещества, перечисленные выше, известны в качестве нейро- 
медиаторов, однако их потребление с продуктами, вероятно, 
оказывает незначительное влияние на центральную нервную 
систему, так как они не проникают через гематоэнцефалический 
барьер. С другой стороны, при значительном потреблении не- 
которые естественные амины влияют на центральную нервную 
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систему (действующие как стимуляторы, такие, как кофеин, 
теофиллин и теобромин в кофе и чае; действующие как депрес- 
санты, например, этиловый спирт и дискорин; тропановые ал- 
калоиды В мясе; как галлюциногены, например, миристицин 
в мускатном орехе; алкалоиды спорыньи; некоторые грибные 
токсины) Эти амины представляют большое поле для иссле- 
дований в течение многих лет в будущем. 


Нитрозамины 


Нитриты, которые появляются в рационе из-за распростра- 
ненности в природе или преднамеренного добавления, при опре- 
деленных условиях могут реагировать с вторичными аминами 
и образовывать нитрозамины. Амины, необходимые для нитро- 
зирования, широко распространены в питании человека, а также 
в некоторых косметических средствах и лекарствах. 

Нитрозирование происходит при жарении бекона нитритного 
посола, а также в пищеварительном тракте [100]. Некоторые нит- 
розамины являются канцерогенами для многих видов живот- 
ных, и вполне вероятно, что некоторые из них оказывают такое 
же действие на человека. 


МО, +- Н+ = НОМО => №0+ + Н:0 
В.МН 


Н++ В.М — МО 


Маджи и др. [100] называют следующие пищевые продукты 
в качестве источников нитрозаминов: копченую колбасу, жаре- 
ный бекон, ветчину, салями, сухую колбасу, копченую сельдь и 
другую рыбу, сыр, молоко, муку, пшеницу и грибы. Кроме того, 
нитрозамины обнаружены в последнее время в пиве и виски 


101. 
Окисленные жиры 


Химические реакции, происходящие при нагреве жиров и 
масел, могут привести к образованию различных гидрокси-, эпо- 
кси. и пероксисоединений, причем некоторые, предположи- 
тельно, отличаются токсичностью из-за их высокой реактивно- 
сти относительно составных частей клетки. Может происходить 
подобное окисление некоторых стероидов (например, холесте- 
рина). Ироведенные исследования на животных не выявили до 
сих пор-канцерогенного действия этих соединений, но вопрос 
об опасности для человека остается открытым из-за неполноты 
наших знаний о химических и биологических свойствах многих 
продуктов окисления липидов [102]. 
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Многоядерные ароматические углеводороды 


Эти канцерогенные вещества широко распространены в окру- 
жающей среде и происходят из многих источников. Основные 
источники находятся в определенных промышленных районах. 

Соединения этого класса наиболее изучены из всех канцеро- 
генов. Один или комбинации таких многоядерных ароматиче- 
ских углеводородов, которые включают такие соединения, как 
антрацен, бензантрацен, фенантрен, флуорен, пирен, бензопирен, 
хризен и замещенные производные (все многоядерные аромати- 
ческие соединения с конденсированными циклами), обнаружи- 
ваются в воде, воздухе, табачном и коптильном дыме, пищевых 
продуктах, бензиновом и дизельном выхлопном газе, а также 
при неполном сгорании топлива [103, 105]. Копчение является 
основным путем их попадания в пищевые продукты, однако при 
сильной тепловой обработке мяса также происходит введение 
этих веществ в продукт [105]. 

Некоторые многоядерные ароматические углеводороды, об- 
наруженные в осадках, очевидно, образуются во время пожа- 
ров в лесах и прериях, в результате чего они накапливаются 
в растениях, растущих на такой почве. Сообщается также о био- 
логическом синтезе в растениях [104]. Относительный вклад 
этих источников в диету неизвестен. 

Большие усилия были приложены к разработке методов ана- 
лиза соединений этого класса, однако отсутствие высокоточ- 
ных и быстрых методов задерживает накопление полных дан- 
ных о воздействии на человека этих веществ через пищевые 
продукты [103, 106]. Многоядерные ароматические углеводороды 
представляют интерес из-за их известной и давно установлен- 
ной канцерогенности [104]. Не все члены этого класса одинаково 
опасны из-за того, что они попадают в организм в разных коли- 
чествах и обладают различной (включая отсутствие) канцеро- 
генностью. Эти вещества — одни из наиболее глубоко изученных 
канцерогенов. Вопрос относительно способа их канцеро- 
генного действия еще не разрешен. Известно, что они, вызы- 
вая активацию метаболизма, повреждают клетки, и что вид, 
а также степень активации метаболизма зависят от химиче- 
ской структуры [104]. Многоядерные ароматические углеводо- 
роды крайне интересны с чисто научной точки зрения, а также 
с точки зрения здравоохранения. 


Мутагены в жареных продуктах 


Общественный и научный интерес, проявляемый в послед- 
нее время к химии жарения пищевых продуктов, вызван сооб- 
щениями о появлении мутагенов при жарении (обугливании) 
рубленых шницелей на открытом огне [107], а также об их на- 
личии в обугленных частях жареной говядины и рыбы [108], 
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Мутагенные вещества, фактически образующиеся в продуктах 


не были идентифицированы, однако были определены некото- 
рые важные направления. Определено, что некоторые продукты 
пиролиза аминокислот и белков содержат мутагенные вещества. 





‘продукт пиролиза триптофана 


Сугимура рассматривает эти вещества в кратком: обзоре [109]. 
Он также предупреждает, что собранные до сих пор данные не 
позволяют определить риск для здоровья человека, создавае- 
мый этими и другими веществами, которые появляются при 
приготовлении пищевых продуктов. Совершенно очевидно, что 
потенциальный риск существует и необходимо глубоко изучить 
этот вопрос. 


СРЕДСТВА БОРЬБЫ С ОПАСНОСТЯМИ 
ЕСТЕСТВЕННОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 


Древние обитатели нашей планеты узнали по собственному 
опыту серьезные заболевания и даже потеряли жизни в по- 
пытках идентифицировать растения и животных, которые могли 
быть использованы в пищу. До того, как люди стали произво- 
дителями пищевых продуктов, они их собирали, и именно в этот 
период, более чем за 8 тысячелетий до нашей эры, многие 
неядовитые растения и животные (неспособные убивать 
или вызывать болезнь в течение нескольких часов или суток 
после потребления) были идентифицированы и их начали куль- 
тивировать. 

Конечно, человек всегда занимался и продолжает зани- 
маться поиском новых источников питания. В настоящее время 
эта проблема в основном находится в руках генетиков, т. е, 
ученых, которые могут манипулировать генетическим материа- 
лом для создания растений с заданными характеристиками. 
В дальнейшем-в этой книге рассматривается роль генетиков 
в безопасности питания, но сейчас основной вопрос заключа- 
ется в ТОМ, Что, несмотря на введение новых пищевых продук- 
тов в рацион ‘человека в ходе истории, нельзя считать, что 
человека обязательно «адаптировался» к огромному 
еществ, получаемых с пищей. 
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Многие зерновые и другие важные о. 
в течение тысячелетий, ко м Нанте ОИ 
продуктов потребляетс; : : п 
мг ей В ыер. картофель, а ИВ 
ный среди индейцев в Андах в течение ^^ лет, в Свропе нпо- 
явился только в конце ХУ! в. Помидор, который долго служил 
в качестве украшения, стал пищевым продуктом у итальянцев 
в конце ХУТ в. Клубника получила широкое распространение 
в середине ХУГ в. после того, как ее привезли’ из Америки. 
Потребление грейпфрута до хх в. ограничивалось Вест-Ин- 
дией, и только в ХХ в. он приобрел всемирную популярность. 
Чай стал распространенным напитком только в ХУИП в. 


Эта информация вместе со знаниями о химических измене- 
ниях, происходящих при генетических манипуляциях с расте- 
ниями при приготовлении пищи, доказывает, что естественных 
компонентов пищи не было с нами со времени нашего появле- 


ния на земле и что многие из них появились относительно не- 
давно. 


Убедившись, что нет необходимости в особом подходе 
к естественным компонентам продуктов только из-за их «естест- 
венности», можно перейти к анализу возможностей контроля. 
Однако сначала необходимо рассмотреть вопрос об оценке 
безопасности для понимания того, как идентифицировать опас- 
ности, которые необходимо контролировать. 


В течение значительной части истории человечества крите- 
рии безопасности для включения нового пищевого продукта 
в диету ограничивались уверенностью в том, что потребителю 
не будет немедленно нанесено заметного вреда. Однако в тече- 
ние последнего столетия беспокойство за безопасность веществ, 
преднамеренно вводимых в продукты (так называемых пище- 
вых добавок), привело к принятию законов, устанавливающих 
условия применения таких веществ. В частности, законы о пи- 
щевых добавках требуют доказательств того, что любое такое 
вещество безопасно в предполагаемых условиях его примене- 
ния еще до его введения в пищевые продукты. Кроме того, но- 
вая информация, которая вызывает сомнения в безопасности 
данного вещества после его одобрения, может привести к. от- 
мене его применения. В США РРА имеет право на запрет ранее 
одобренного вещества. 


Для удовлетворения требований закона потребовалось ввести 
систему оценки безопасности пищевых добавок. В принципе 
широта и глубина токсикологического опробования для про- 
верки безопасности пищевых добавок зависят от предполагае- 
мого уровня воздействия на человека этой пищевой ‘добавки. 
Таким образом, чем выше уровень воздействия на человека, 
тем более глубокие требуются исследования для определения 
безопасности. При некотором упрощении, которое возможно 
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гут подвергнуться необычно большому риску; 

изучение токсичности на подопытных животных предназна- 
чено для оценки риска для здоровья, включая риск для групп 
людеи, отличающихся повышенной чувствительностью; 

определяется уровень добавок который может вызвать раз- 
личные формы токсического воздействия (острое отравление, 
подострые эффекты, влияние на репродуктивную функцию или 
на развивающийся плод, раковые или другие хронические за- 
болевания и т. д.); 

определяется также уровень добавок, при котором наблю- 
даемые последствия для здоровья в группах подопытных жи- 
вотных не регистрируются (по сравнению с контрольными жи- 
вотными). Этот уровень называется уровнем без наблюдаемых 
последствий- (МОЕГ.). 

Нижний предел уровня делится на коэффициент безопас- 
ности для получения уровня воздействия на человека, который 
может считаться допустимым. Последний называется допусти- 
мым суточным приемом (ДСП). Величина применяемого 
коэффициента безопасности зависит от глубины и качества ток- 
сикологических исследований и тяжести эффекта, против кото- 
рого предпринимается поиск защиты. Коэффициент безопасно- 
сти используется для компенсации некоторой неуверенности 
при экстраполяции на человека результатов, полученных на 
животных. В последнее время предлагалось ввести термин ко- 
эффициент неуверенности в качестве более онисательного тер- 
мина, чем коэффициент безопасности. При проектировании зда- 
ний или мостов термин коэффициент безопасности применяется 
для дополнительных мер защиты, предусмотренных в проекте 
сверх тех, которые необходимы для обеспечения безопасности. 
В случае с токсикологическими данными нельзя считать, что 
МОЕГ, определенный на животных, безопасен в том же смысле. 
Если воздействие на человека пищевой добавки находится на 
уровне или ниже ДСП, она считается безопасной для потреб- 
ления. Законы для пищевых добавок исключают канцерогены и 
не допускают установления ДСП для этих веществ. 

Действительное количественное соотношение между уровнем 
экспозиции человека и животного называется запасом безопас- 
ности. Для пищевых добавок запас безопасности должен, по 
крайней ‘мере, быть равным коэффициенту безопасности. 

По нескольким причинам нет уверенности в том, что приве- 
денная методика абсолютно исключает риск при воздействии 
на человека пищевых добавок (при ДСП). И наоборот, они мо- 
гут привести к выводу об-отсутствии риска даже при. наруше- 
нии. установленного запаса ‘безопасности (т. е. при превышений 
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ДСП). Наша неуверенность в этих вопросах обобщается сле- 
дующим образом [2]. 

Мы не можем быть уверенными в том, что отрицательные 
последствия, выявленные на подопытных животных, будут иметь 
место при воздействии на человека. И наоборот, мы не можем 
быть уверенными в том, что человек не будет подвержен тем 
отрицательным последствиям, которые не проявляются в ток- 
сикологических опытах на животных. 

Мы не можем знать с уверенностью очень важное соотно- 
шение между уровнем воздействия химического вещества и по- 
следующим возникновением болезни, за исключением уровней 
воздействия, которые фактически применяются в опытах на 
животных. Чаще всего мы должны знать это соотношение для 
уровня воздействия, который намного ниже применяемого 
в опытах, так как более низкий уровень воздействия — это тот 
уровень, которому будет подвергнуто население. Упомянутый 
выше МОЕТ, животных может, по-видимому, предоставить эту 
информацию, так как возникновение болезни не предполага- 
ется ниже этого уровня. МОЕГ может, однако, быть просто 
артефактом опыта на животном, который зависит только от ко- 
личества подопытных животных (т. е. присущие биологическому 
исследованию статистические недостатки, которые предотвра- 
щают определение возникновения болезни ниже уровня 
5—8 %). 

Мы никогда не можем знать с уверенностью относительную 
чувствительность экспериментальных животных и людей к ток- 
сическим эффектам вещества. Поэтому обычно неизвестна ве- 
личина риска для здоровья (и имеется ли риск вообще) при 
установленном ДСП. Эпидемиологические исследования могут 
иногда подтвердить пригодность данных запасов безопасности 
для пищевых добавок. Однако относительная их нечувствитель- 
ность делает их несколько непрактичными, кроме случаев види- 
мых последствий для здоровья, которые могут быть связахы 
с пищевыми продуктами. Лучший вывод, который можно сде- 
лать — чем шире запас безопасности, тем больше степень за- 
щиты здоровья людей (т. е. тем меньше риска). Во многих 
случаях риск для человека фактически может быть равен нулю, 
но мы еще не знаем способа, который помог бы узнать об этом. 

Вначале необходимо подчеркнуть, что экспериментальные 
методы, используемые для измерения степени риска пищевых 
добавок для здоровья (исследования токсичности на животных 
и в крайних случаях эпидемиологические исследования), при- 
годны для изучения нативных и синтетических соединений. 
Схема оценки безопасности была бы абсурдной, если бы она 
была построена на основе того, что добавка, которая была кач- 
церогенна для подопытных животных, представляет потенци- 
альную угрозу возникновения ракового заболевания у людей, 
а нативный компонент пищевого продукта, который приводит 
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Однако, кроме приемлемости одинаковых методов определе- 
ния и измервиие риска для здоровья, подход к этим двум клас- 
сам веществ различен. Методика, описанная ранее для опреде- 
ления ДСП пищевой добавки, была разработана и установлена 
для определения безопасности этого класса химических ве- 
ществ. Без такого определенного набора критериев безопасно- 
сти. невозможно установить, может ли та или иная пищевая 
добавка оыть введена в продукты (или признана непри- 
годной). 

В соответствии с этой схемой на уровне или ниже уровня 
ДСП риск от пищевой добавки равен нулю или очень малому 
значению. Но эта схема не предназначена для распознавания 
опасностей. Таким образом, нельзя предполагать, что вещество, 
имеющееся в продукте на уровне, который превышает уровень, 
допустимый для пищевой добавки (т. е. его запас безопасности 
не равен или превышает коэффициент безопасности, используе- 
мый для пищевых добавок), обязательно представляет риск 
для здоровья человека. Повторяясь, можно сказать, что запас 
безопасности для такого вещества ниже запаса, допустимого 
для пищевой добавки. Носледнее относится к некоторым извест- 
ным нативным компонентам или загрязнениям пищевых про- 
дуктов, которые ‘до сих пор изучены недостаточно. Например, 
для соланина в картофеле существует 4—10-кратный запас 
безопасности. Если бы соланин был пищевой добавкой, его 
нельзя было бы добавить в пищевой продукт на том уровне, 
на котором оп действительно находится в картофеле. Карота- 
токсин и оксалат вряд ли прошли бы испытание на безопас- 
ность в качестве пищевой добавки. Афлатоксин, который пред- 
ставляет более сложную проблему и рассматривается ниже, не- 
сомненно, не выдержал бы такого испытания. Данные по 
МОЕГ (как и данные по токсичности) не существуют для боль- 
шинетва нативных компонентов или загрязнений пищевых про- 
дуктов, но вполне вероятно, что многие из них никогда бы не 
соответствовали критериям безопасности в качестве пищевых 
добавок. 

Если соединение не удовлетворяет стандарту безопасности 
для пищевой добавки, это не может рассматриваться в каче- 
стве доказательства наличия риска для здоровья человека, од- 
нако относительно узкие запасы безопасности некоторых натив- 
ных компонентов и загрязнений, несомненно, представляют ос- 
нову для беспокойства. Это беспокойство основано на почти 
полном отсутствии химической и токсикологическои информа- 
ции об этой большой группе соединений, которые человек по- 
требляет с пищевыми продуктами. : 

В настоящее время нет установленных критериев, подобных 
тем, которые широко используются для пищевых добавок и пе- 
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стицидов и к которым можно было обратиться для определе- 
ния безопасности или небезопасности веществ естественного про- 
исхождения, имеющихся в пищевых продуктах. На самом деле, 
этим веществам, за исключением тех, что проявляют очень вы- 
сокую токсичность (например, паралитический яд, ботулиниче- 
ский токсин и цианиды), уделялось очень мало внимания. Ре- 
шение страны о принятии мер к расширению запасов безопас- 
ности для пативных компонентов или загрязнений пищевых 
продуктов зависит от многочисленных факторов, большинство 
из которых представляют оценку преимуществ и риска [2]. Со- 
вершенно невероятно, чтобы можно было свести их к простым 
рабочим критериям, применимым для пищевых добавок и ве- 
ществ, для которых, по крайней мере в США, закон не позво- 
ляет использовать оценку преимуществ в качестве решения 
о допустимости их использования в пищевых продуктах. 

Ниже следует обзор некоторых возможностей для расшире- 
ния запасов безопасности нативных компонентов и загрязне- 
ний пищевых продуктов, если в этом возникает необходимость. 
Как упоминалось выше в пищевых продуктах существует пять 
категорий опасностей естественного происхождения в зависи- 
мости от способа их попадания в продукты. Наша способность 
ограничивать, исключать или еще каким-либо способом конт- 
ролировать воздействие на человека этих веществ зависит от 
того, как они попадают в пищевой продукт. 


Некоторые способы борьбы с вредными веществами — 
компонентами продуктов растительного 
происхождения 


1. Полностью запретить использование данного растения 
в качестве пищевого продукта. 

2. Искать виды с минимальной концентрацией и использо- 
вать только их (см. цианогенные гликозиды в белой фасоли). 

3. Выводить новые виды с целью снижения концентрации 
или исключения нежелательного компонента. 

4. Создавать технологию обработки пищевого продукта для 
экстрагирования или удаления опасного компонента каким-либо 
другим способом. Разрушение опасного компонента во время 
приготовления (например, гемагглютинина). 

5. Внедрять оптимальную технологию приготовления пищи 
в промышленных и бытовых условиях. Так, фитоалексины слад- 
кого картофеля обычно образуются в той части клубня, кото- 
рая подвергается атаке плесени, и их концентрация может быть 
значительно уменьшена с помощью механического удаления 
испорченных частей. Высокой концентрации“ соланина можно 
избежать при хранении картофеля в темноте. 
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Некоторые способы борьбы с опасными нативными 
компонентами почвы и воды 


2 Запретить использование или ограничить количество не- 
которых удоорении (например, канализационных осадков, со- 
держащих избыточное количество кадмия). 

2. Запретить или ограничить время добычи рыбы и морских 
животных из вод с повышенной концентрацией опасных вб- 
ществ. 

3. Установить пределы концентрации опасных веществ в пи- 
щевых продуктах. Запретить использование продуктов, содер- 
жащих избыточное количество таких веществ. 


Некоторые способы борьбы с опасными метаболитами 
микроорганизмов 


1. Определить и внедрить условия производства и хранения 
пищевых продуктов, необходимые для предотвращения роста 
микроорганизмов. 

2. Разработать пестициды (например, фунгициды) для 
предотвращения роста микроорганизмов или их способности 
вырабатывать токсины. 

3. Вывести сорта растений, устойчивые к инвазии опасными 
микробами (например, сорта земляного ореха или кукурузы, 
устойчивые к АзрегеШиз Пауиз и потому стойкие к зараже- 
нию афлатоксинами, были предметом значительных исследо- 
ваний). 

4. Запретить производство пищевых продуктов в регионах, 
благоприятных для развития микробов и выработки ` токсинов 
(например, некоторые тропические зоны непригодны для выра- 
щивания кукурузы, если необходимо предотвратить воздейст- 
вие афлатоксинов). 

5. Установить разрешенные границы концентрации опасных 
метаболитов в пищевых продуктах и запретить все пищевые 
продукты, в которых эти пределы превышены. Этот подход 
применяется в настоящее время в США для афлатоксинов (пре- 
дел 20 частей на миллиард для всех пищевых продуктов и кор- 
мов, а ЕОА предлагает снизить этот предел для продуктов из 
арахиса до 15 частей на миллиард. Это предложение нахо- 
дится на рассмотрении [110]). 

6. Разработать методы разрушения или детоксикации опас- 
ных метаболитов. В зависимости от способа обработки любой 
обработанный продукт может стать пищевой добавкой, в резуль- 
тате чего потребуется испытание на безопасность. Так обстоит 
дело с обработкой аммиаком размолотых семян хлопка и куку- 
рузного зерна, зараженных афлатоксином. Это процесс, кото- 
рый, вероятно, будет эффективным, но для которого способ 
оценки безопасности разработан еще не полностью. 
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Некоторые способы борьбы с нативными соединениями, 
загрязняющими продукты животного происхождения 


1. Способы борьбы с веществами микробного происхожде- 
ния, загрязняющими продукты животного происхождения из-за 
присутствия в корме, те же, что и Для опасных метаболитов. 

2. Запретить выпас скота на ядовитых растениях, или, по 
крайней мере, прекратить выпас задолго до того, как скот бу- 
дет использован в пищевых целях. Установить границы содер- 
жания таких веществ в пищевых продуктах животного проис- 


хождения, 


Некоторые способы борьбы с опасными соединениями, 
образующимися при хранении, обработке или 
приготовлении пищевых продуктов 


Определить условия хранения, обработки или приготовле- 
ния, необходимые для уменьшения до минимума или исключе- 
ния образования любых опасных веществ. Требовать внедре- 





$1епсе$, 1 


ния этих условий в промышленности. Обучить население внед- ть 
рению этих условий в быту. 197 И 
Некоторые способы, относящиеся к продуктам раститель- 7 (1978) 

ного происхождения, относятся и к этой группе. 20. У. 

| 21. У. 
выводы Асадету о 

зипол, Г 

Экспериментальные и эпидемиологические методы, которые 22. 0. 


были разработаны и уточнены в течение нескольких последних 
десятилетий с целью идентификации риска синтетических хими- 
катов, должны быть использованы для систематического ана- 
лиза природы риска, заключенного в пищевых продуктах. 

Способы идентификации риска синтетических химикатов ве- 
роятно пригодны для анализа природных химических веществ. 
Обычно оценивать последние труднее, так как они встречаются 
в виде компонентов очень сложных смесей. Тем не менее нельзя 
продолжать избегать глубокого анализа нативных веществ 
в связи с их возможным влиянием на здоровье человека. Можно 
надеяться, что информация, изложенная в данной главе, будет 
способствовать повышению понимания этого аспекта пишевой 
безопасности, который до сих пор рассматривался менее серь- 
езно, чем это требовалось. 
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Глава 6. ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 
(Г.Р. Робертс) 


Беспокойство и путаница, связанные с пищевыми добавками, 
вызваны отсутствием определения и, следовательно, понимания 
этого термина. Холл [1] отмечал, что для рассмотрения проб- 
лемы пищевых добавок требуется не только дифференциация 
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Е ы терминов: пищевые продукты, ингредиенты, компоненты и со- 
поро ставные части пищевых продуктов, но и юридическое и практи- 
т ческое определение этих терминов. В этой главе показано, что 
Чат совершенно ные юридические стандарты «безопасности» 
Ч относятся к разным классам веществ, связанных с пищевыми 
> & в продуктами. 5 
з Материал этой главы основан на раскрытии значения тер- 
ВА 975). | мина «пищевая добавка», а именно меньшая часть (ингредиент, 
` Ве. составная часть, или компонент) пищевого продукта, предна- 
меренно добавляемая для создания функционального или тех- 
нического эффекта или непреднамеренно добавляемая в ре- 
$. Тпоце зультате производственной технологии, распределения и обра- 
>19) | ботки пищевого продукта. Необходимо отметить, однако, что 
Асает | микроорганизмы и их токсины, питательные вещества, имею- 
с щиеся в пищевых продуктах, химические загрязнения и мико- 
979). | токсины, а также естественные загрязнения рассматривались 
т Род. в предыдущих главах и потому исключены из списка веществ, 
афету о обсуждаемых здесь в качестве пищевых добавок. 
ре, | В этой главе представлен краткий обзор истории пищевых 
аа добавок, описание технического использования данного тер- 
повел мина, воздействие на человека пищевых добавок, технические 
рр. 245— характеристики и юридические определения. Вопросы безвред- 
ности пищевых добавок рассматриваются по юридическим под- 
пе. Тох- группам: общепринятые безопасные вещества (СКА$), прямые 
пищевые добавки, косвенные пищевые добавки, красящие до- 
м | бавки и лекарственные препараты для сельскохозяйственных 
Мазтие- ЖИВОТНЫХ. 
шЕА. 
геев, ОПИСАНИЕ И ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 
ее ПИЩЕВЫХ ДОБАВОК 
Зостейу, 
Пищевые добавки, в широком понимании этого термина, ис- 
3 т пользуются людьми в течение веков, а в некоторых случаях 
(69 даже тысячелетий. Первой пищевой добавкой, вероятно, была 
оду копоть, когда в эпоху неолита случайно могла быть обнару- 


ао жена ее пригодность (вместе с сушкой и замораживанием) для 
сохранения избытков мяса и рыбы. Вполне вероятно, что 
ь к концу каменного века с развитием сельского хозяйства нача- 
(1914. лась обработка пищевых продуктов с использованием новых 
пищевых добавок. Перебродившие продукты определенно были 
среди первых обработанных пищевых продуктов. После появ- 
ления простого хлеба из пресного теста появилось первое пиво, 
а с развитием древних цивилизаций в Египте и Шумере появи- 
лись первые вина [3]. 


ами’ Среди первых основных пищевых добавок была соль, кото- 
бавк ния рая использовалась много тысячелетий тому назад для сохра- 
ним об" нения мяса и рыбы. В одной работе [4] указывается на приме- 
ия ия 229 













































этной соли (вероятно, содер и "В В каче. 
нееврейском царь еще ь Г. до на- 

5# эры. Соль широко использовалась римлянами Для консер. 
шей эры. рыбных продуктов, а во времена поздней 
т сн (234—149 гг. до н. э.) и ДР. дали опи: 
не этой технологии консервирования. Во времена средневе. 
ковья для посола мяса обычно использовалась смесь селитры 
(нитрата калия) и соли. Этот процесс постепенно развился 
в современную технологию посола мяса с использованием также 
нитрозаминов И нитрита. 

Специи также имеют длительную историю использования 
в качестве пищевых добавок, и торговля специями во времена 
Римской империи, а также в позднем средневековье была важ. 
ным политическим фактором. Большое значение придавалось 
перцу, гвоздике, мускатному ореху, корице и имбирю для скры- 
тия запаха испорченых продуктов, а также для усиления за- 
паха других продуктов. Достаточным доказательством значе- 
ния этих специй является их длительное путешествие с остро- 
вов Индийского океана в Тир и Сидон, а затем по всей 
Римской империи. Интересно отметить, что после осады Рима 
вестготами в 408 г. нашей эры значительная часть контрибуции 
составляла 300 фунтов (136 кг) перца [5]. 

Многие другие пищевые добавки также имеют длительную 
историю использования. Древние китайцы сжигали керосин (и 
производили, не зная этого, современные добавки этилен и про- 
пилен) для созревания бананов и горошка. Использование меда 
в качестве подслащивающей добавки может быть прослежено 
до Древнего Египта, так же как и первых красящих добавок, 
фруктовых и овощных соков: Почитателем стручков ванили как 
пахучего вещества был Кортес, исследователь ХУГ в. [6]. 

В конце ХУ в. в британском военно-морском флоте было 
учреждено правило ежедневной выдачи порции лимонного сока 
морякам для предотвращения заболевания цингой (лимоны в те 
времена назывались лаймами, и британские моряки стали на- 
зываться лаймами). Только через 130 лет стало известно, что 
целебным фактором в данном случае был витамин С, находя- 
щийся в лимонном соке, который был одним из первых приме- 
ров добавления питательных веществ в диету. С тех пор обога- 
щение пищевых продуктов питательными веществами играет 
значительную роль в США в деле избавления от болезней, свя- 
занных с их дефицитом: витамин Р добавляется в молоко для 
борьбы с рахитом, йодированная соль — для борьбы с зобом, 
ниацин добавляется в хлеб и муку для борьбы с пеллагрой. 

Современное использование пищевых добавок началось во 
времена промышленной революции. С быстрым ростом тород- 
ских районов и улучшением системы дорог выросла организо- 
ванная пищевая промышленность и одновременно первые сла- 
бые попытки современной пищевой технологии. Большим собы- 
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тиём этого времени было развитие консервирования. В 1809 г. 
француз Николае Апперт опубликовал рекомендации по сохра- 
нению различных пищевых продуктов в стеклянных бутылках 
с пробками при нагреве в кипящей воде. Роль микроорганиз- 
мов в порче продуктов еще не была известна, однако Апперт 
разработал методы консервирования, которые успешно приме- 
нялись в промышленности и в быту в течение многих лет [7]. 

В ХХ в. лабораторные анализы показали, что многие пище- 
вые продукты фальсифицируются. Если не принимать во вни- 
мание экономическую сторону, то некоторые фальсификации 
были довольно безвредными, например, добавление пыли в пе- 
рец и пепла листьев в чай. Другие, такие как использование 
солей меди и свинца для окрашивания конфет и’ сыра, нано- 
сили определенный вред. Обычными фальсификациями в этот 
период были квасцы в хлебе, желуди в кофе, кирпичная пыль 
в какао, соли меди в маринованных огурцах и синильная кис- 
лота в вине [3]. 

В конце ХХ в. пищевой продукт считался чистым или фаль- 
сифицированным. Задача идентификации и исключения нежела- 
тельных «добавок» (т. е. преднамеренно добавляемых фальси- 
фицирующих веществ) и внедрения системы контроля за безо- 
пасностью питания на федеральной основе была поддержана 
д-ром Гарвеем Уайли, который начал работать над проблемой 
оценки безопасности питания с группой добровольцев. Резуль- 
таты его работы в большей части отражены в законе о чистоте 
продуктов и лекарственных препаратов (1906 г.), который яв- 
ляется основой современного контроля за безопасностью пита- 
ния [8]. Многое изменилось с той поры, включая указанный за- 
кон, образ жизни и технологию продуктов, и в последние годы 
значительно возрос интерес к пищевым добавкам. 

Расширенная информация, появившаяся на этикетках пище- 
вых продуктов, способствует усилению беспокойства в отноше- 
нии пищевых добавок, как и рост интереса общественности, по- 
догреваемый средствами массовой информации, в вопросах 
здоровья и питания. Беспокойство усугубляется также из-за на- 
учного анализа пищевых продуктов, правительственнои поли» 
тики в отношении пищевых ингредиентов и из-за кампании 
групп активистов-потребителей. Независимо от индивидуального 
вклада этих факторов общим результатом является беспокой- 
ство-в-отношении риска использования пищевых добавок. 

Индивидуальные потребители, группы активистов-потреби- 
телей и многие специалисты в других областях постоянно отно- 
сят пищевые добавки в разряд самого или почти самого боль- 
шого риска-в пищевых продуктах [9]. Тем не менее по таким 
критериям безопасности питания, как острота, частота и тя- 
жесть заболеваний, пищевые добавки должны быть отнесены 
к разряду минимального риска [10—13]. В своей ежегодной тех- 
нической программе-планирования Бюро пищевых продуктов 
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ЕРА постоянно относит программу пищевых добавок в р 
наименее рискованных, но другие подразделения ЕРА 


час 
относят пищевые добавки к разряду более рискованных по с 
нению со всеми другими программами. Часть расхождений во 
взглядах на риск происходит из-за различий в понимании тер- 
мина «пищевые добавки». Для рассмотрения проб 


лемы без- 


опасности пищевых добавок в перспективе необходимо Учиты- 


вать техническое понятие этого термина, юридические опреде- 
ления, использование и употребление добавок, основные классы 


добавок, а также то, что известно о безопасности пищевых до- 
бавок. 


Пищевые добавки — техническое применение термина 


В соответствии с широким определением понятия «пищевая 
добавка», используемым в этой главе, находится определение 
Комитета по защите пищевых продуктов Совета по пищевым 
продуктам и питанию Национальной академии наук: «вещество 
или смесь веществ, не являющиеся основным пищевым продук- 
том, находящиеся в продукте в результате любого аспекта про- 
изводства, обработки, хранения или упаковки.» Обратите внима- 
ние на то, что пищевая добавка может быть веществом, которое 
преднамеренно вносится в продукт, или веществом, которое 
становится компонентом продукта вследствие его путешест- 
вия от поля до стола. Первые, преднамеренно вносимые, до- 
бавки называются прямыми и выполняют определенную функ- 
циональную роль в продукте, например придание вкуса или 
цвета, а также предотвращение порчи. Последние называются 
косвенными добавками, которые нормально присутствуют только 
в микроколичествах в результате контакта продукта с сельско- 
хозяйственными химикатами, с оборудованием для обработки 
или с контейнером для пищевых продуктов. 

Другой группой пищевых добавок, удовлетворяющей техни- 
ческому определению, являются лекарственные препараты и 
кормовые добавки для сельскохозяйственных животных. Эти ве- 
щества можно условно расположить между прямыми и косвен- 
ными добавками. Их преднамеренно вносят в корм для скота 
или вводят животному, но они могут присутствовать или не при- 
сутствовать (в обнаруживаемых количествах) в пищевом про- 
дукте (мясе, молоке и яйцах). Кроме того, исходное соедине- 
ние может подвергнуться метаболизму в организме животного, 
в результате чего в съедобных субпродуктах косвенно появля- 
ются другие вещества. 

Внимание общественности обычно сосредоточено на несколь- 
ких пищевых добавках, например пищевых красителях (крас- 
ный № 2), подслащивающих веществах (цикламат и сахарин), 
консервантах (нитрит натрия), и материалах контейнера (по- 
ливинилхлорид). На самом деле существуют тысячи пищевых 
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добавок. Для того чтобы более точно определить количество 
добавок, необходимо знать, насколько используются офици- 
ально признанные добавки и насколько сильным предполага- 
ется распад продукта. Национальное научное общество [14] 
упоминает 1850 официально признанных веществ, которые до- 
бавляются в пищевые продукты для получения специального тех- 
нического эффекта. В соответствии с материалами ЕЛА имеется 
около 2800 прямых добавок [15]. Независимо от способа учета 
огромное большинство прямых добавок — это специи и вкусо- 
вые вещества, и, хотя потребитель, вероятно, не считает их та- 
ковыми, Но соль, перец, сахар, горчица и дрожжи также явля- 
ются прямыми добавками. 

Никто не знает точного количества косвенных добавок. На- 
циональное научное общество [14] отмечает существование почти 
3000 добавок, которые разрешается использовать в упаковоч- 
ных материалах для пищевых продуктов. Некоторые их них, 
имеющие различное применение, учтены неоднократно, другие 
сами состоят из многих компонентов. ЕРА утверждает, что их 
число может превышать 10000 [15]. Независимо от числа пер- 
воначальных компонентов только небольшая часть из них ста- 
новится пищевыми добавками. 

Вещества, естественным образом находящиеся в пищевых 
продуктах, также могут быть пищевыми добавками, если их 
естественное содержание увеличивается людьми. Например, как 
показано в главе 4, свинец является естественным компонентом 
почвы и потому присутствует во фруктах, овощах и в корме 
сельскохозяйственных животных. Свинец также может присут- 
ствовать в пищевых продуктах в результате применения свин- 
цового припоя для запаивания швов в консервных банках. 
В последнем случае свинец технически становится косвенной 
пищевой добавкой [16]. 

Для обсуждения вопроса о «риске» пищевых добавок необ- 
ходимо рассматривать все вещества этой довольно большой 
категории, а не только немногие из них, которыми интересуется 
общественность. 


Воздействие пищевых добавок на человека 


Любая потенциальная опасность, создаваемая для человека 
пищевой добавкой, зависит, конечно, не только от присущей ей 
токсичности, но и от количества потребляемой добавки. ЕРА 
подчеркивает [17], что четыре наиболее распространенные пи- 
щевые добавки составляют 93 % (по массе) всех прямых доба- 
вок, используемых в США: сахар (сахароза), соль, кукурузный 
сироп и декстроза. Исходя из подсчета на душу населения, еже- 
годное потребление сахарозы в 1970 г. составило 45 кг, соли — 
6,7 кг, кукурузного сиропа — 3,6 кги декстрозы — 1,8 кг. Все 
остальные прямые добавки вместе взятые составили менее 
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4,5 кг на душу населения ежегодно. Если учитывать и другие 
распространенные добавки (модифицированный крахмал, жел. 
тую горчицу, гидрокарбонат натрия, дрожжи, жженый сахар 
лимонную кислоту, углекислый газ, черный перец), которые 
вместе составляют около 1,3 кг на душу населения ежегодно 
то количество прямых добавок составит 95 %. : 

Кроме четырех главных (сахара, соли, кукурузного сиропа и 
декстрозы) 90% добавок, потребляемых ежегодно на душу на- 
селения, включают [1]: 


вкусовые вещества (усилители вкуса): мононатрийглю- 


ее горчица, черный перец, гидролизованный растительный 
елок; 


стабилизирующие вещества (сгустители): казеинат натрия, 
гуммиарабик, модифицированный крахмал; 


закваски: дрожжи, дигидрофосфат кальция, фосфат на- 
трия — алюминия, кислый фосфат натрия; 


закваски (регуляторы кислотности): карбонат натрия, кар- 
бонат кальция, гидрофосфат кальция, гидрофосфат натрия; 


регуляторы кислотности: гидрокарбонат натрия, хлористый 
водород, лимонная кислота, серная кислота, цитрат натрия, гид- 


роксид натрия, уксусная кислота, фосфорная кислота, оксид 
кальция; 


эмульгирующие вещества: лецитин, моноглицериды, дигли- 
цериды; 

разное: оксид серы (ТУ) (консервант), хлорид кальция (от- 
вердитель), сульфат кальция (при обработке), углекислый газ 
(вспенивающее вещество), триполифосфат натрия (увлажни- 
тель при посоле), жженый сахар (красящее вещество). 

Если считать, что всего имеется 2000 прямых добавок, то 
ежегодное потребление на душу населения составит в среднем 
2,25 г каждой добавки, кроме сахара, соли, кукурузного сиропа 
и декстрозы. Но средняя величина вводит в заблуждение. Как 
указывалось ранее, 90 $ потребления касается только 33 доба- 
вок. Следовательно, подавляющее большинство добавок исполь- 
зуется в количествах, меньших, чем средняя величина. Более 
разумно считать, что среднее потребление на душу населения 
равно 0,5 мг, т. е. потребление половины добавок ежегодно на 
душу населения равно 0,5 мг (масса одного кристалла соли). 
Необходимо подчеркнуть, что это расчетные величины потреб- 
ления, а действительное потребление меньше из-за потерь при 
производстве и распределении. Национальное научное обще- 
ство [14] рассчитало, что около 0,5 % нашего-питания состоит 
из преднамеренно вводимых добавок, включая питательные до- 
_бавки, которые добавляются в количестве, равном нескольким 
процентам, консерванты, которые используются” в” количестве, 
равном долям процента, а также вкусовые добавки, содержание 
которых равно нескольким частям на сто миллионов, 
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Труднее оценить воздействие на человека косвенных доба- 
вок. При попадании в продукт косвенной добавки, например 
компонента Упаковки, необходимо учитывать количество этого 
компонента, фактически присутствующее в упаковочном мате- 
риале, и коэффициент его проникновения в пищевые продукты 
[19, 20]. Так, при проникновении вещества на уровне 50 частей 
на миллиард в пищевой продукт, потребляемый в количестве 
50 г/сут, происходит ежедневное потребление вещества 2,5 мкг, 
или менее | мг в год. Таким образом, проникновение 10 ча- 
стей на миллион приводит к ежегодному потреблению менее 
200 мг. Г 

Другой способ определения воздействия на человека пище- 
вых добавок заключается в анализе содержания некоторых 
природных токсичных веществ в нашем питании (например, в кар- 
тофеле). На основе среднего годового потребления 54 кг рас- 
считано, что мы потребляем ежегодно 9700 мг токсичного алка- 
лоида соланина [18]. Вспомним, что среднее годовое потребле- 
ние косвенных пищевых добавок равно 0,5 мг. Таким образом, 
потребление 385 г белой фасоли приводит к приему около 40 мг 
циановодорода (содержание вещества в побегах бамбука еще 
больше). Потребление мышьяка из продуктов моря доходит до 
14 мг ежегодно. Кроме того, имеется еще нитрит. Сельдерей, 
редька, свекла и листовые овощи являются богатыми источни. 
ками нитратов (в редьке содержится 15000 частей на миллион), 
которые преобразуются в нитриты бактериями полости рта и ки- 
шечника. Потребление нитритов из пищевых продуктов, кроме 
консервированного мяса, может составить от 8 до 10 мг/сут, по 
сравнению с 1—2 мг из консервированного мяса [21, 22]. Как от- 
мечалось в главе 3, даже некоторые питательные вещества, кото- 
рые жизненно необходимы человеку в небольших количествах, 
становятся токсичными при более высоком содержании их в ор- 
ганизме. Очевидно, что человек может выдержать без видимого 
вреда для своего здоровья воздействие различных веществ с из- 
вестным или предполагаемым токсическим эффектом, по край- 
ней мере, в том случае, когда они потребляются с продуктами 
в небольшом количестве в течение определенного времени. Это 
проиллюстрировано здесь всего несколькими примерами, но ста- 
новится совершенно очевидным из подробного обзора Нацио- 
нальной академии наук [23]. : 

Из сказанного следует, что подавляющее большинство пи- 
щевых добавок потребляется в очень небольшом количестве. 
Приведенные данные показывают, что для многих добавок даже 
для проведения эксперимента на животных потребуется все ко- 
личество, производимое в течение нескольких лет. Риск, ко- 
нечно, зависит от токсичности, а также от экспозиции, но низ- 
кий уровень потребления и ‚современный объем знаний о ток- 
сичности, не дают оснований для серьезных опасений. 
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Технические условия на пищевые добавки — 


Другой аспект безопасности пищевых добавок заключается 
в их технических условиях. Даже в том случае, если добавка 
тщательно испытана, ее безопасность не может быть гаранти- 
рована, если она содержит примеси, которых нет в стандартном 
веществе. Технические условия поэтому необходимы для обес- 
печения чистоты, качества и однородности добавки. Правила 
ЕРА требуют, чтобы при подаче заявки на использование но- 
вой добавки представлялась информация о химическом строе- 
нии и составе вещества, физических, химических и биологиче- 
ских свойствах, содержании примесей желательных компонен- 
тов, идентификации примесей и пределе их содержания, а также 
данные по производству или обработке. В некоторых случаях 
технические условия включают в правила непосредственно, 
а в других случаях — в виде рекомендаций. 

Главным источником таких рекомендуемых технических ус- 
ловий, определяющим минимальные стандарты для пищевых ве- 
ществ, является Свод пищевых химических веществ, разработан- 
ный и опубликованный под руководством Комитета защиты пи- 
щевых продуктов Национальной академии наук [24]. Второе 
издание Свода пищевых химических веществ было опублико- 
вано в 1972 г. [25]. В нем изложены технические условия на 
639 прямых и косвенных добавок (веществ, добавляемых при 
обработке). Данные для каждого вещества содержат описа- 
ние, технические условия, соответствующие испытания, инструк- 
ции по хранению и упаковке, функциональное использование 
в пищевом продукте. Для обеспечения чистоты пищевых доба- 
вок ЕРА требует, чтобы они были высококачественными, как 
это установлено Сводом пищевых химических веществ и (или) 
правилами ЕРА. Третье издание Свода пищевых химических 
веществ планируется на 1980 г. 

ЕРА и другие международные организации уделяют все 
больше внимания техническим условиям на пищевые добавки. 
Это относится не только к синтетическим добавкам, но также 
к естественным производным. Более глубокое изучение состава 
естественных добавок приведет, вероятно, к более рациональ- 
ной оценке всех пищевых добавок. 


Пищевые добавки — юридическое применение термина 


Правовой контроль данной пищевой добавки зависит не 
только от ее токсичности и уровня воздействия“на человека, но 
и от ее юридической классификации. Поэтому для понимания 
безопасности пищевой добавки необходимо Учитывать соответ- 
ствующие юридические определения. ЕЕО&САСЕ [2] содержит 
в разделе 201 (5$) следующее определение: «термин «пищевая 
добавка» означает любое вещество, предполагаемое ИСПОЛЬЗО- 
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вание которого приводит и может привести непосредственно или 
косвенно к его превращению в компонент или иному воздей- 
ствию на характеристики любого пищевого продукта (включая 
любое вещество, предназначенное для использования при про- 
изводетве, изготовлении, упаковке, обработке, перевозке и хра- 
нении пищевого продукта, а также включая любой источник 
излучения, используемый для этих целей), если такое веще- 
ство не общепризнано специалистами, имеющими научную под- 
готовку и опыт для оценки ее безопасности, что доказывается 
соответствующими научными методами (а в случае, если веще- 
ство использовалось в пищевых продуктах до | января 1958 г., 
то научными методами и опытами на основе использования 
данного продукта). Этот термин не включает: химический пе- 
стицид в сыром сельскохозяйственном продукте; такое содер- 
жание химического пестицида, которое предполагается исполь- 
зовать или используется при производстве, хранении или 
перевозке любого сырого сельскохозяйственного продукта; кра- 
сящую добавку; какое-либо вещество, используемое с санкции 
или одобрения, выданного до вступления в силу параграфа 
данного акта, положения по проверке продуктов из птицы 
или положения по проверке мяса, новый лекарственный препа- 
рат для животных». 

В этой главе термин «пищевая добавка» используется в об- 
щем техническом смысле. Основные юридические классифика- 
ции СВА$ прямых и косвенных добавок, красящих добавок и 
лекарственных препаратов для сельскохозяйственных живот- 
ных используются для удобства описания подхода к безопас- 
ности питания юридическому контролю и статусу в каждом 
случае. 


ОБЩЕПРИНЯТЫЕ БЕЗОПАСНЫЕ ВЕЩЕСТВА 
(СВА5) 


С утверждением классификации @КАЗ ЕДА разработало 
несколько списков веществ, которые можно рассматривать 
в качестве СВА$. Эти списки были исправлены и опублико- 
ваны в Своде федеральных правил после рассмотрения их об- 
щественностью. Опубликованные списки СВАЗ не являются 
полными. ЕРА отметило в части 182 Свода федеральных пра- 
вил [28], что «непрактично перечислять все вещества, которые 
общепризнаны в качестве безопасных при данном предполагае- 
мом использовании. Однако главный инспектор считает такие 
распространенные пищевые добавки, как соль, перец, сахар, 
уксус, пекарный порошок и мононатрийглутамат, безопасны 
для их предполагаемого использования». Опубликованный спи- 
сок СОВАЗ «содержит дополнительные вещества, которые при 
данном ‘использовании в соответствии с хорошей производ- 
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слвенной технологией рассматриваются главным инспектором 
в качестве СКА$». 

В положениях ЕДА имеется несколько разделов, Которые 
относятся к СВА$З. Раздел 182 Свода федеральных правил 
[26] перечисляет вещества, которые считаются СКА$, если их 
используют в соответствии с требованиями технологии. ЕРА 
понимает под этим, что вещество не используется в большем 
количестве, чем требуется для достижения намеченного функ- 
ционального или технического эффекта, если это непосред- 
ственно добавляемое вещество, или остаточное содержание 
в продукте настолько низко, насколько это возможно, если это 
косвенно добавляемое вещество. 

В качестве примера ниже приведены вкусовые СКА$ и спе- 
ции, а также СКА$ различного назначения. 


НАТУРАЛЬНЫЕ ПРЯНОСТИ И ВКУСОВЫЕ ВЕЩЕСТВА 


Люцерна, травати семена _ Солодка _ 


Все специи” = 

Амбретта, семена 

Дудник, корни и семена 

Ангостура 

Анис обыкновенный, иллициум настоя- 
щий 

Мята лимонная 

Базилик низкорослый и камфорный 
Лавр благородный 

Календула 

Ромашка (английская и немецкая) 
Каперсы 

Перец однолетний 

Тмин и тмин клубнекаштановый 
Кардамон 

Кассия (китайская, падангская, сай- 
гонская) 

Перец кайенский 

Сельдерей, семена 

Кервель 

Лук-сеянец 

Корица (цейлонская, китайская, сай- 
гонская) 

Шалфей мускатный 

Гвоздика 

Кориандр 

Тмин 

Тмин черный 

Цветы бузины 

Фенхель, обычный и сладкий 
Пажитник 

Герань 


— Имбирь 


Шандра 
Хрен 
Иссоп 


. Лаванда 


Экстракт лакрицы 
Цветы липы 
Мускатный цвет (мацис) 
Календула лекарственная 
Майоран (шипр и садовый) 
Горчица черная, коричневая, 
или желтая 
Орех мускатный 
Душица обыкновенная 
Паприка 
Петрушка 
Перец черный, красный и белый 
Мята перечная 
Семена мака 
Розмарин 
Шафран 
Шалфей 
Шалфей греческий 
Капуста савойская (летняя и зимняя) 
Кунжут 
Мята курчавая 
Эстрагон 
Чабрец 
Тимьян ползучий 
Куркума 
аниль 


белая 





ПИЩЕВЫЕ СКАЗ РАЗЛИЧНОГО НАЗНАЧЕНИЯ 


Уксусная кислота 
Адипиновая кислота 
Лимонная кислота 


Глутаминовая кислота 
Гидрохлорид глутаминовой кислоты 
Соляная кислота 
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Молочная кислота 


Карбонат магния 


Кот Яблочная кислота Гидрокси 
` д магния 
п рых Фосфорная кислота Оксид магния 
Рави Ацетат калия Стеарат магния 
“ли Кислый пирофосфат натрия Метилцеллюлоза 
МИ. БА Янтарная кислота Глутамат аммония 
бол А Серная кислота Глутамат калия 
го Ч нем Виннокаменная кислота Азот 
функ Сульфат алюминия Оксид азота (1) 
епоср я Сульфат алюминия-аммония Папаин 
ржа ед- ее о ние. Гидрокарбонат калия 
$ ние ульфат алюминия-натрия Карбонат калия 
сли эт Гидрокарбонат аммония Цитрат калия 
о Карбонат аммония Гидроксид калия 
$ Гидроксид аммония Сульфат калия 
> И спе Фосфат аммония Пропан 
Сульфат аммония Пропиленгликоль 
Бентонит Сычужок 
А Бутан Силикагель 
Кофеин Ацетат натрия 
Карбонат кальция Гидрокарбонат натрия 
Хлорид кальция Карбонат натрия 
Цитрат кальция Карбоксиметилцеллюлоза натрия 
Глюконат кальция Казеинат натрия 
Гидроксид кальция Цитрат натрия 
Лактат кальция Гидроксид натрия 
Оксид кальция Пектинат натрия 
Фосфат кальция Фосфат натрия 
Жженый сахар Фосфат натрия — алюминия 
Оксид углерода (У) Гидрокарбонат-карбонат натрия 
Этилформиат Тартрат калия — натрия 
Глицерин Триполифосфат натрия 
Моностеарат глицерина Триацетин 
ая, белая Гелий Триэтилцитрат 
Пероксид водорода Карнаубский воск 
Лецитин 
Раздел 182 Свода федеральных правил включает также 
елый следующее: 
эфирные масла; растворители, свободные от экстракцион- 
НЫХ эфирных масел, и натуральные экстрактивные вещества, 
включая дистилляты; 
натуральные экстракты и другие натуральные вещества, 
используемые совместно со специями, пряностями и вкусовыми 
зимняя) веществами; 
и 3 


определенные другие специи, пряности, эфирные масла, экст- 
ракционные эфирные масла и натуральные экстракты; 

синтетические вкусовые вещества и стимуляторы. 

вещества, проникающие из ваты и хлопчатобумажной ткани, 
используемых для упаковки сухих продуктов, 

вещества, проникающие в пищевой продукт из бумаги и 
картона; 

адъюванты химических пестицидов. 

Списки СВА$ в разделе 182 включают более 600 веществ, 
многие из которых достаточно хорошо известны И серьезных 
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ности их использования нет. 

‚нений относительно ет веществ приодичер 
нако, как отмечает РБА, бы определить возможность уг 
пересматривают ДлЯ О СВА$ в качестве пищевых добавок 
верждения их в качестве =: -- или запретить кво 
или промежуточных а 

В ъшо количества веществ был изменен в резуль: 
тате В ования СВА$. ЕРА о а Для не- 
которых из них в разделе 184 (прямые добавки г ы деле 186 
(косвенные добавки) Свода федеральных правил. ‚ каждом 
случае для прямых пищевых добавок указаны возможности их 
общего использования при хорошей производственной прак- 
тике или специальное применение и их содержание при дан- 
ном использовании. Вещества, утвержденные ‚в качестве @ВА$ 
для непосредственного добавления в пищевой продукт, можно 
также использовать в контактирующих с пищей материалах. 
Вещества, одобренные в последнее время в качестве СКА$, 
перечислены ниже. 


сом 


ДОБАВКИ, УТВЕРЖДЕННЫЕ В КАЧЕСТВЕ СКА$ 
ПРАВИЛАМИ ЕРА 
Прямые добавки Косвенные добавки 


Аконитовая кислота Каприловая кислота 
Бензойная кислота Декстраны 


Каприловая кислота Акация (гуммиарабик) 


Йодат кальция Камедь рожкового дерева 
Гвоздика и ее производные Камедь бобов рожкового дерева 
Заменитель какао-масла из пальмового  Пульпа 

масла Тиосульфат натрия 


Г.-цистеин - Сорбоза 
Г-цистеина моногидрохлорид 


Укроп и его производные 

Этиловый спирт 

Чеснок и его производные 

Акация (гуммиарабик) 

Камедь рожкового дерева 

Камедь бобов рожкового дерева 

Камедь трагакантовая. 

Метилпарааминобензоат 

Рапсовое масло 

Иодид калия 

Иодат калия 

Пропилгаллат 
ропилпарааминобензоат 

Рута 

Рутовое масло 

Бензоат натрия 

Тиосульфат натрия 

Сорбит 

Пчелиный воск (желтый и белый) 

Экстракт хлебопекарных дрожжей 

Экстракт бычьей желчи 





_Краси 


_Затверди 
Вкусовые 





а 
‚ дерева 


ПРЯМЫЕ ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 


Непосредственно добавляемые пищевые ингредиенты, кроме 
красящих добавок, которые проверены ЕРА, перечислены в Своде 
федеральных правил под заголовком «ИШищевые добавки, раз- 
решенные для непосредственного добавления в пищевые про- 
дукты для питания человека». 

` В соответствии с современным законодательством прямые 
пищевые добавки кроме требований безопасности должны вы- 
полнять заданное или другое техническое действие, и их содер- 
жание в определенных пищевых продуктах ограничивается. 
ЕРА определило список из 32 «физических или технических 
функциональных действий, для которых прямые пищевые до- 
бавки могут быть добавлены в пищевые продукты»: 


СРЕДСТВА ДЛЯ ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ КОМКОВАНИЯ 
И ДЛЯ ПОДДЕРЖАНИЯ СВОБОДНОГО ТЕЧЕНИЯ 


Антимикробные средства Питательные добавки 

Антиоксиданты Непитательные подслащивающие веще- 
Красители и красящие добавки ства 

Средства для посола и маринования Окислители и восстановители 
Усилители теста Средства для регулирования рН 
Высушивающие вещества Вспомогательные вещества для об- 
Эмульгаторы и эмульгирующие соли работки 

Ферменты Пропелленты, вещества для аэрации, 
Затвердители тазы 

Вкусовые вещества и добавки п 

Средства для обработки муки ен 

Рецептурные добавки Растворители и связующие вещества 
Фумиганты Стабилизаторы и сгустители 
анны Поверхностно-активные вещества 
Смазки и разобщающие вещества Покрывающие вещества 


Непитательные подслащивающие веще- Синергисты 
ства Текстуризаторы 


Технически определенные индивидуальные 
ные денствия сведены практич 
тегории, в соответетвии с кото 
ные прямые пищевые добавки: 


функциональ- 
ески в меньшее количество ка- 


рыми ЕРА группирует проверен- 


Пищевые консерванты 

Покрытия, пленки и соответствующие вещества 
Специальные диетические и питательные добавки 
Средства для предупреждения комкования 
Добавки многоцелевого назначения 

Вкусовые добавки и соответствующие вещества 
Камеди, основа жевательной резинки и соответству 
Другие добавки. для специального использования 
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ющие вещества 

















Прямые пищевые добавки, перечисляемые в разделе 172, 
включают большое количество веществ на основе их химиче- 
ской природы. В следующем разделе рассмотрены некоторые 
примеры СКА$. 


ПРИМЕРЫ СЮА$ И ПИЩЕВЫХ ДОБАВОК 
Антиоксиданты 


К категории консервантов пищевых продуктов относятся из- 
вестные и часто критикуемые антиоксиданты БГА (бутилирован- 
ный гидроксианизол) и БГТ (бутилированный гидрокситолуол). 
Оба являются СКАЗ, общее количество которых ограни- 
чено величиной не более 0,02% жира или масла, содер- 
жащихся в продуктах. Кроме того, их использование в сухих 
крупяных продуктах, шортенингах (комбижирах для хлебопе- 
карной промышленности) и в нарезаном дольками, гранулами 
или хлопьями картофеле ограничивается в пределах от 10 до 
200 частей на миллион вместе (БГА также разрешается ис- 
пользовать в качестве пищевой добавки в активных сухих 
дрожжах, сухих напитках и десертных смесях, а также в на- 
питках и десертах из сухих смесей). БГА и БГТ были также 
ранее одобрены в качестве антиоксидантов в упаковочных ма- 
териалах с ограничением перехода в пищевые продукты 0,005 %. 

Бутилированный гидрокситолуол представляет собой типич- 
ный пример тщательного изучения широко распространенных 
пищевых добавок. БГТ был первоначально одобрен ЕРА 
в 1954 г. и находится в списках СВА$ с 1959 г. Он предот- 
вращает окисление жиров, которое может привести к появле- 
нию нежелательного вкуса и разрушению жирорастворимых 
витаминов и незаменимых жирных кислот. При окислении 
в пище могут также вырабатываться токсичные побочные про- 
дукты [27]. В 1976 г. для использования в пищевых продуктах 
было произведено около 4 млн. кг БГТ. Кроме анализа СВА$ 
и оценки, осуществленной ЕРА, БГТ был испытан также в со- 
ответствии с программой изучения канцерогенеза Националь- 
ного ракового института. Наблюдения за крысами и мышами 
которым скармливали БГТ в количестве 3000 и 6000 частей на 
миллион, привели к выводу, что БГТ не является канцерогенным 
для крыс и мышей [27]. Изучение БГТ продолжается, и перио- 
дически его будут обследовать в соответствии 


я с программой 
циклических исследований ЕОА. - ра 

































Нитриты и нитраты 


Нитриты и нитраты также представляют интересный при- 
мер прямой пищевой добавки. Правилами ЕРА регулируется 
их содержание в качестве пищевых добавок в рыбных продук- 
тах (например, в тресковой икре, в копченой и посоленной 
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“аз 
ть 
Чы ы Хим 
Чо угольной рыбе, лососе, сельди, тунце и сиге) и в препаратах 
) _\® для домашнего посола мяса и мясных продуктов. Более широ- 
БА кое использование этих соединений в мясных продуктах и про- 
к дуктах из птицы регулируется непосредственно Министерством 
сельского хозяйства США. В 1978 г. Министерство сельского 
о хозяйства США подтвердило данное ранее разрешение на их 
(ея использование в мясных продуктах, но отменило разрешение 
бутили Я ИЗ. на использование этих соединений в продуктах из птицы. 
Ксит Рован. Кроме того, в 1978 г. беспокойство относительно использова- 
рых олд) НИЯ нитратов И нитритов возросло от их возможной роли В об- 
асл Грани. разовании нитрозамина до их способности вызывать рак. Это 
о: ^ основывалось на езультатах исследования, проведенного 
ани ОДе › р 
ев р в Массачусетском технологическом институте (МТ) для ЕРА 
ДЛ СУхи у 
Я № АНХ 98 
| АЛеб, [28]. 
: гр Опе- С р ее: 
анул одной стороны, использование нитритов и нитратов может 
ах от ты представлять некоторый риск для человека, и величина этого 
ешаетс до риска еще не определена. ЕДА определило ежегодный риск за- 
Я ис- болевания раком равным примерно 1:1000000 при среднем 
ВНЫх с | 
гакж Ухих потреблении посоленных мясных продуктов, основываясь на 
ы ев на результатах неподтвержденного исследования, проведенного 
ли также МТ [29]. С другой стороны, нитриты в посоленном мясном 
ВОЧНЫХ ма- продукте предотвращают развитие спор С!озёчАциа Бои 
кты 0,005 $. и, следовательно, выработку высоколетального ботулинического 
обой типич- токсина. Кроме того, нитраты содержатся в питьевой воде и 
р | 
страненных овощах, а нитриты эндогенно вырабатываются в пищевари- 
р ЫХ р | 
обрен ЕПА тельном тракте человека. Эти два природных источника, по- 
Он предот- жалуй, дают в 5—70 раз больше нитрита, чем при среднем 
. потреблении соленого мяса. Таким образом, нитриты служат 
и К появле | я т 
астворимых отличным примером множества факторов, связанных с оценкой 
} > 
а риска в безопасности питания (см. также главу 5). 
‘очные про- 
В 
‚‹ продукта? Подслащивающие вещества 
А$ 
лиза СК 
также В 96 Необходимо вкратце упомянуть также некоторые подслащи- 
Националр вающие вещества, кроме сахарозы (см. главу 3). Такие 
И мышами, добавки, как цикламат, и в особенности сахарин, привлекли вни- 
) частей на мание государственных контрольных органов и ученых, про- 
огенным мышленности и ученых университетов, а также средств массо- 
цер перио- вой информации. Несколько меньшее внимание уделяется ас- 
я, траммой партаму, ксилиту и другим многоатомным спиртам, а также 
ртр е- ы * 
про фруктозе. 
Цикламат. Цикламат находится в списке запрещенных ве- 
ществ с 1970 г. всвязи с возникновением опухолей у крыс, которым 
скармливали смесь цикламата с сахарином в отношении 10:1 
р при в исследовании под руководством Абботта [30]. Цикламат 
еси уе (циклогексилсульфаминовая кислота и ее соли кальция и 
егУй роду, натрия) был открыт в 1937 г. и впервые появился на рынке 
0 
1 рии 
НР” ле 243 
со. 








в 1950 г. В 50-е годы его начали применять в комбинации с са- 
харином в различных диетических продуктах, а в 1959 г. он 
был включен в список СКАЗ ГЕРА. Последующие подозрения 
по поводу цикламата привели к директиве президента 0б ис- 
следовании @КА$. В 1973 г. была подана заявка на повторное 
одобрение цикламата, но после подробного анализа, проведен- 
ного ЕРРА и комиссией Национального ракового института 
в 1976 г., заявка была отвергнута. Мнение ЕРА заключалось 
в том, что для одобрения этого вещества не были предъявлены 
доказательства безопасности. Возражения против этого реше- 
ния обсуждались длительное время, но в 1980 г. они были 
окончательно отвергнуты, и запрет на использование цикламата 
остался в силе. Как и в случаях с некоторыми другими спор- 
ными добавками, мнения относительно канцерогенности цик- 
ламата расходятся. Однако известно, что циклогексиламин (ме- 
таболит цикламата) вызывает атрофию яичка и другие послед- 
ствия у подопытных животных [31]. Поэтому если бы цикламат 
был повторно одобрен, то необходимо было бы ввести некото- 
рые ограничения, основанные на интенсивности его превраще- 
ния в циклогексиламин и уровне содержания циклогексила- 
мина, не вызывающем последствий. 

В 1980 г. Объединенный комитет экспертов по пищевым 
добавкам (]ЕСЕА) утвердил для цикламата ДСП на уровне 
4 мг на 1 кг массы в ожидании завершения исследований по 
интенсивности превращения его в циклогексиламин и воздей- 
ствия на функцию размножения. 

Сахарин. Безопасность сахарина, открытого в 1879 г., и его 
промышленное использование в течение примерно 80 лет были, 
вероятно, болыше исследованы, проверены и обсуждены, чем 
использование любой другой пищевой добавки [30—39]. Как и 
цикламат, сахарин относится к ОВА$ н официально зарегист- 
рирован в качестве временной пищевой добавки. ЕЕР&С Ас 
не обуславливает временного статуса, однако ЕРА способст- 
вует одобрению некоторых добавок в зависимости от результа- 
тов исследований, связанных с разрешением вопросов об их 
безопасности. о бнь < 

Внимание к сахарину исходит от предложения ЕЛА в 1977 г. 
[40] отменить разрешение на использование сахарина на осно. 
вании канадского исследования двух поколений крысе ш щего, 
которое показало повышенную вероятность развития опухолей 
У самцов во втором поколении [41]. Мораторий на запрет саха- 
рина был утвержден конгрессом в 1977 г., когда обществен- 
ность выступила против возможной потери единственного нека- 
лорииного подслащивающего вещества. Конгресс потребовал 
проведения Национальной академией ; 


наук обследования без- 
опасности сахарина И изучения политики безопасности питания. 


В отчете по безопасности сахарина [36] Национальной ака- 
демии наук (МАЗ) был использован юридический подход. к оп- 
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ределению канцерогена, изложенный в ЕЕр& 
зывает рак при потреблении человеком ее р Ве ВЕ 
вывод, что «ДЛЯ Крыс сахарин является более ВЕ г 
геном по сравнению с другими о = канцеро- 
изучению безопасности питания [37] указывается 3 отчете по 
, р ‚ что систему 
контроля пищевых добавок следует изменить с учет ов 
жений «риск — польза». Неба т с учетом сообра- 
ео группы (7 та = цое количество членов исследо- 
- к) выступали за запрещение са- 
харина, но большинство (30 человек) считали, что необхо 
контролировать использование сахарина в соответствии с => 
мендованной новой политикой без : ее 
Глубокие ы ее вые оезопасности питания. 
` исследования С 

шиеся еще до 1886 г. [39], все еще ы ЕЕ м ЕЕ 
которые возникают на сов Не 

З ременном уровне испытаний его на 
безопасность. Например, Светмен и Ренвик [42] подтвердили 
ранние исследования, которые показали, что сахарин не мета- 
солизируется, и пришли к выводу, что сахарин не действует 
в качестве классического электрофильного канцерогена. Отсут- 
ствие метаболизма, а также доказательства возникновения 
опухолей только у самцов во втором поколении при воздей- 
ствии высоких доз являются причиной многих вопросов, каса- 
ющихся сахарина. Это отражено также в решении ЛЕСЕА 
в 1980 г. продлить срок действия временного ДСП сахарина 
на уровне от 0 до 2,5 мг на | кг, пока на грызунах проводятся 
исследования канцерогенности сахарина, включая механизм 
возникновения опухолей при воздействии высоких доз. 

Проблемы канцерогенности сахарина привели, вероятно, 
к самым крупным исследованиям, которые когда-либо прово- 
дились на животных: исследованию реакции на дозу сахарина 
и воздействия ш шего на крысах. Это исследование [43, 44], 
проводимое на 2500 самцах крыс с шестью различными уров- 
нями скармливания сахарина от | до 7,5 %, ставило своей це- 
лью определение реакции на дозу со стороны мочевого пузыря 
и других токсических эффектов, получение данных для оценки 
риска, определение роли воздействия шп шего и роли повышен- 
ного количества натрия, а также способности сахарина ВЫЗЫ- 
вать опухоли мочевого пузыря. 

Кроме исследования на животных, противоречия относи- 
тельно сахарина привели к самому крупному эпидемиологиче- 
скому исследованию, которое когда-либо проводилось ранее. 
Большинство обзоров значительного количества эпидемиологи- 
ческих данных, относящихся к потреблению сахарина, прове- 
денных Управлением технологической оценки [31], ЕДА [45] и 
Американским советом по науке и здравоохранению [39], пока- 
зали полное отсутствие связи между потреблением садарина 
и раком мочевого пузыря у человека, но р Е 
указано на недостатки существующих исследовании. не 
тате объединенная рабочая группа по сахарину (из ученых па- 
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Ционального ракового института и ЕБА) осуществила крупное 
эпидемиологическое исследование, охватывающее примерно 
3000 случаев и 6000 контрольных случаев. Исследование прово- 
дилось в пяти штатах: Нью-Джерси, Коннектикут, Айова, Нью- 
Мексико и Ута, а также в четырех городских районах: Дет 
ройте, Сан-Франциско (Окленд), Новом Орлеане и Атланте. 

Предварительный отчет по исследованию, проведенному На- 
циональным раковым институтом [46], показал отсутствие раз- 
личий между риском возникновения рака мочевого пузыря 
у лиц, потребляющих и не потребляющих искусственные под- 
слащивающие вещества (сахарин, цикламат или их смеси). 
В популяции такое отсутствие связи было обнаружено отдельно 
для мужчин и женщин. Анализ подгрупп не выявил статисти- 
чески достоверного различия в относительном риске при дли- 
тельном потреблении искусственных подслащивающих веществ 
или при максимальной частоте суточного потребления. Два 
следующих исследования [47, 48] также не выявили повышен- 
ного риска потребления искусственных подслащивающих ве- 
ществ. Несмотря на отсутствие ассоциации в этих исследова- 
ниях, никакое исследование не может «доказать», что сахарин 
(или любое другое вещество) свободен от риска. 

Аспартам. Аспартам — первое неуглеводное  питательное 
подслащивающее вещество, полученное промышленным спосо- 
бом,— был одобрен ЕРА в 1974 г. для подачи к столу и в ка- 
честве компонента сухих смесей [49]. Последующая проверка 
экспериментальных данных разрешила вопрос об их досто- 
верности, но возражения по безопасности (вероятность того, 
что аспартам в одиночку или в смеси с глутаматом способст- 
вует умственной отсталости, повреждению мозга или вызывает 
нежелательные воздействия на нейроэндокринную систему) 
еще должны быть разрешены. Привлекательность аспартама 
заключается в его сладости (примерно в 200 раз слаще саха- 
розы). Он содержит 4 кал/г, но его сладость приводит в боль- 
шинстве случаев к незначительному увеличению калоража. Ас- 


партам состоит из двух аминокислот, а именно, [.-аспарагино- 
вой кислоты и Ё-фенилаланина. 


Высокие температуры, которые применяются при приготов- 
лении продуктов (например, при выпечке или жарении), приво- 
дят к разложению аспартама на составляющие его аминокис- 
лоты и дикетопиперазин (продукт распада). Такое разложение, 
приводящее к потере сладости, происходит также в жидкостях 


и кислых продуктах, что несколько ограничивает использование 
аспартама. , 

Канадское управление здравоохранения (НРВ) высказало 
свое намерение рекомендовать министру здравоохранения и 
быта одобрить аспартам для использования в столовых под- 
слащивающих веществах, смесях напитков кашах, десертах и 
смесях для украшения кондитерских изделий, для добавления 
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‹ Дет. и отсутствие таких поражений у 
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Но в жевательную резинку и безалкого льные 7 
: Е а °ъные напитки [50]. Уч 
Во. НРВ Увитывая возможность повреждения мозга а 
Ю. внимание поражения гипоталамуса у новорожденных крыс 
В. р К 
новорожденных обезья 
а } н. Они 
пришли к выводу, 9 ‹аспартам характеризуется ограничен- 
НЫМ ТОКСиКологИЧеским значением» НРВ требует, чтобы на 
этикетках пищевых продуктов специально указывалось нали- 
чие аспартама для лиц, страдающих фенилкетонурией (врож- 
денным нарушением метаболизма) и вынужденных ограничи- 


вать прием фенилаланина из всех источников ТЕСЕА устано- 
вил в 1980 г. ДСП 40 мг на | кг массы тела. 


Полиолы. Многоатомные спирты (полиолы) — ксилит, ман- 
нит и сорбит — также представляют интерес в категории под- 
слащивающих веществ. Ксилит широко распространен в 
растительном мире и находит промышленное применение в раз- 
личных странах. Ограниченные клинические испытания пока- 
зали возможность использования ксилита в диетическом лече- 
нии диабета, а другие исследования указывают на уменьше- 
ние количества случаев и тяжести кариеса зубов, если ксилит 
используется в диете вместо сахарозы [51]. Ксилит официально 
регулируется [26] в качестве подслащивающего вещества в ни- 
щевых продуктах специальных диет, но в США используется 
главным образом в жевательной резинке. Предполагаемые из- 
менения в ‘использовании ксилита и продолжающиеся иссле- 
дования в США, проводимые на людях, были прекращены 

| после опубликования отчета исследовательского центра Хантинг- 
| дона [52]. В отчете указывалось на повышенное распростране- 
ние гиперплазии, метаплазии и неоплазии переходного эпите- 
лия мочевого пузыря у самцов крыс, которым скармливали 20 
и 10% ксилита в диете. Результаты при скармливании на 
уровне: 2 $ были отрицательными. Последствия скармливания 
10 и 20% в каждом случае ассоциировались с появлением мак- 
| роскопически наблюдаемых камней. Эти результаты демонст- 
рируют одно из многих затруднений, связанных с определением 
канцерогена, а именно, что должно быть отнесено за счет эф- 
фектов, наблюдающихся только при очень высоком уровне 
скармливания, в особенности при наличии промежуточного 
эффекта (например, макроскопических камней)? 

Маннит (шестиатомный спирт) в промышленности выраба- 
тывается путем восстановления или гидрирования растворов 
глюкозы или фруктозы. Этот процесс происходит естественным 
путем в растениях и в животной ткани. Маннит используется 
в качестве компонента рецептуры лекарственных препаратов 
и пищевых продуктов. В 1975 г. суточное потребление маннита 
на душу населения составляло от 20 до 30 мг [53]. Его исполь- 
зование в пищевых продуктах, например в конфетах, жеватель- 
ной резинке, кондитерских изделиях, джемах и желе ограни- 
чивастся сго слабительным действием при приеме на уровне 
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20 ги более. Он почти вдвое менее сладкий, чем са- 
хароза. = 

Маннит был отнесен с самого начала к категории @РА$. 
Затем в 1972 г. РАЗЕВ — $СО@$ вновь положительно "це. 
нили это вещество. ЕДА предложило в 1973 г. подтвердить его 
статус СКАЗ. Впоследствии ассоциация маннита с доброкаче- 
ственными опухолями тимуса у самок крыс штамма МИзаг 
привела к его признанию в качестве временной пищевой до- 
бавки, требующей дополнительных исследований [26]. Даль: 
нейшие исследования скармливания маннита в течение всей 
жизни показали отсутствие влияния на тимус самок крыс 
штаммов \\/зЁаг, Р15Вег и Эргавие — Ра\еу [54]. В отчете 
РАЗЕВ — $С00$ в 1979 г. говорится, что маннит не является 
ни мутагенным, ни тератогенным, ни канцерогенным веще- 
ством [53]. 

Несколько исследований, проведенных на крысах, было по- 
священо изучению связи маннита с кариесом зубов. Признавая 
трудности проведения такого исследования на крысах, Алли- 
сон [53] пришел к выводу, что маннит, вероятно, в меньшей сте- 
пени вызывает кариес, чем глюкоза, декстрин или сахароза. 

Показано, что маннит абсорбируется и метаболизируется 
в организме человека [55]. Он, очевидно, метаболизируется в пе- 


чени и повышает содержание глюкозы в крови, но процесс 
и глубина метаболизма полностью не выяснены. 

Сорбит (шестиатомный спирт) отличается от маннита в ос- 
новном вращением плоскости поляризации света. В промыш- 
ленности его производят каталитическим восстановлением глю- 
козы. Он находится в натуральном виде в ряде фруктов и 
ягод, а также в сочетании с другими полиолами в животных 
тканях [56]. 

Сорбит используется в разнообразных пищевых продуктах, 
включая конфеты, жевательную резинку, десерты и напитки. 


Его потребление оценивается различно; в 1970 г. оно состав- 
ляло ежедневно в среднем 79 мг н 


› чем сахароза [58], и об- 
уровне 50 г. 


Статус сорбита как СВА$ был пересмотрен БАЗЕВ — 
$С09$ в 1972 г. и повторно подтвержден при современном 
предполагаемом уровне потребления. 

Длительные исследования по скармливанию со 
дились в ограниченном количестве, но о 


вия обнаружены не были. Исследовани 
тагенности также был 


болизм сорбита глубо 
Известно, что сорбит 


рбита прово- 
трицательные последст- 
я тератогенности и му- 
и в основном отрицательными [57]. Мета- 
ко изучал Ферстер [59], Томас и др. [60]. 
абсорбируется 


и быстро метаболизиру- 
ется у человека обычным гликолитич 
сорбируется из пищеварите, 


еским путем. Сорбит аб- 
тьного тракта медленнеси“вмень- 
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шей степени, чем сахароза, и вызываст мс ь 

зи, 9 а, зает меньший пик гипергли- 
кемии после еды. Однако его потребление в качестве а 
теля сахарозы ООльными диабетом ограничивается меньшей 


степенью сладости и слабительным действием [57] 


Фруктоза. Все больше внимания уделяется в последние 


мою а, тозе. ФруЕВЬ которую называют 
ранена ЭВрИРВЕЯ ННЕкх тм рая широко распро- 
встречается в комбинации с м неее. Она 
рее она ада О и к - в виде половины моле- 
к фруктозе основано на популя :: 1 Е — в 
ов, здоровой нева эеы рности фруктозы среди сторон- 

: = ущеи доступности кукурузной па- 
токи с высоким содержанием фруктозы. 

Промышленное производство фруктозы стало возможным 
в 1970 г. с развитием процесса гидролиза сахарозы на глюкозу 
и фруктозу с разделением компонентов. Фруктоза кристалли- 
зуется также из водных растворов гидролизованной сахарозы 
[62] и стоит дороже столового сахара. Тем не менее она полу- 
чает все большее распространение, так как является натураль- 
ным подслащивающим веществом и относительно слаще саха- 
розы, а также меньше способствует кариесу зубов. Фруктоза 
характеризуется также другими диетическими достоинствами. 
Популярность фруктозы частично исходит из «знаменитой 14- 
суточной фруктозной диеты» [63]. 

По данным Мошковица [58], фруктоза примерно на 8—70 % 
слаще сахарозы, но ощущение сладости зависит от рН, темпе- 
ратуры, концентрации и различается в зависимости от про- 
дукта. Утверждения о том, что энергетическая ценность фрук- 
тозы меньше, чем энергетическая ценность сахарозы, часто 
преувеличены, и такая замена может дать только незначитель- 
ные преимущества [62]. 

Фруктоза поглощается из желудочно-кишечного тракта 
в основном В неизмененном виде [64]. Утверждается, что фрук- 
тоза отличается питательными достоинствами для больных ди- 
абетом и для не болеющих диабетом из-за более медленного 
всасывания, чем глюкоза, и меньшего повышения содержания 
сахара в крови, чем при усвоении сахарозы или глюкозы. Од- 
нако такие утверждения все еще являются предметом противо- 
речий, а Кимура и Карр [62] предостерегают от потребления 
фруктозы больными диабетом помимо других источников энер- 
гий. В своем исследовании фруктозы Кимура и Карр [62] при- 
шли к заключению, что фруктоза хорошо переносится здоро- 
выми людьми, но замена сахарозы фруктозой не изменяет в зна- 
чительной степени заболеваемости кариесом зубов, а замена 
глюкозы фруктозой ни при одной болезни не создает клиниче- 
ских преимуществ. 

В последние годы кукурузная патока с высоким. содержа- 


нием-фруктозы (НЕС$), вырабатываемая ферментативной изо- 
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меризацией гидролизатов кукурузного кра 


03- 
росшее потребление кукурузной патоки с высоким содержа- 


нием фруктозы с 0,5 кг на душу населения в 1970 г. (примерно 
0,5 $ общего количества энергетически ценных подслащиваю- 
щих веществ) до 6,8 кг в 1979 г. (примерно 12% общего 
количества энергетически ценных  подслащивающих  ве- 
ществ) [65]. Эти кукурузные подслащивающие ‘вещества 
нормально содержат 42 или 55% фруктозы (остальная часть 
состоит в основном из глюкозы). Выпускается также НЕС$ 
с 90% фруктозы. В производстве ее используют под назва- 
нием «натурального подслащивающего вещества». Если рост 
потребления вещества сохранится, то к концу следующего деся- 
тилетия кукурузные подслащивающие вещества (в основном 


НЕС$) сос рационе почти половину энерге- 
тически гя  оче 


: лащивающих с Хотя очевидных 
проблем, связанных с безопасностью потребления этих подсла- 


щивающих общепринятых безопасных веществ, нет (нет также 
и очевидных преимуществ), однако, если потребление фруктозы 
увеличится в будущем в значительной степени, возникнет 
необходимость в новом исследовании этого вещества. 


Кофеин 


Кофеин — это одно из наиболее интересных @ВА$ веществ, 
которое привлекает большое внимание. Кофеин (1,3,7-триме- 
тилксантин) — это одно из производных ксантина, которое 
встречается в естественном ‘виде в кофейных зернах, листьях 
чая, орехах кола, бобах какао и матэ, а также, следовательно, 
в напитках из них. Он приводится в Своде федеральных пра- 
вил [26] в качестве пищевого @ВКА$ вещества многоцелевого 
назначения и является основным ингредиентом в напитках 
типа кола, как указано в стандарте на содовую воду. 

Кофеин изучается с момента его выделения в лаборатор- 
ных условиях в 1820 г. [66]. Его статус ингредиента напитков 
типа кола был определен и изложен в 1978 г. [67]. $СО@Ч$ сде- 
лал следующий вывод: «Хотя в имеющейся информации нет 
сообщений о том, что кофеин представляет опасность для на- 
селения при потреблении в напитках типа кола на современ- 
ном уровне и при современной технологии, существует неопре- 
деленность, требующая дополнительных исследований». 

Внимание к кофеину сосредоточено восновном на вопросе 
о врожденных дефектах. Группы активистов потребовали, 
















чтобы ЕРА ограничило статус СКА$ и потребление кофеина; 
а также поместило на этикетках для кофе-и чая предупрежде- 


ние об их потреблении беременными женщинами. 5СО@$ рас- 
смотрел этот вопрос и 


пришел к тому 
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выводу, что. «многие | 
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опыты на животных показали, что те . 

феина отсутствует при дозах до 50 в а ЕЕ в 
и "РырЕна- 1 кпк а ! кг массы тела. При 

дозах до кг массы тела тератогенны о 

выражены и не проявляются постоянно». в. - 

Такие дозы У Животных не вызывают большого беспокой- 
ства, так как даже мая экстраполяция на людей ый 
вает высокий запас безопасности. Н я = 
ответствует более 200 напиткам с к 
ней массы. Пожалуй, более успокаивающим является тот мы 
что 5СО@$ отмечает отсутствие любой связи между приемом 
кофеина и аномалиями у потомства при ретроспективном ис- 
следовании более 14 000 матерей [67]. 

Тератология кофеина у животных дает наглядный пример 
трудностей, существующих при оценке безопасности питания. 
Например, существует научное противоречие относительно 
интерпретации эффектов у животных, связанных с большими до- 
зами, введенными через зонд. Кроме того, существуют сомне- 
ния по поводу того, насколько крыса или любое другое жи- 
вотное может быть моделью для определения последствий у че- 
ловека. Гараттини [68] подчеркнул ряд значительных различий 
между метаболизмом кофеина у крыс и людей, включая тот 
факт, что параксантин, основной метаболит у человека, не об- 
наруживается у крыс, а теофиллин и теобромин, основные ме- 
таболиты у крыс, представляют только небольшое количество 
метаболитов у человека. 

Глубокое исследование кофеина [67], несомненно, посте- 
пенно осветит научную картину этого важного СКА$ вещества 
и, вероятно, будет способствовать разрешению общей проблемы 
оценки безопасности питания. 


КОСВЕННЫЕ ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 


Очень большой класс косвенных пищевых добавок техниче- 
ски включает не только добавки, которые появляются при 
›ехоле веществ из упаковки продукта, но и добавки, появля- 
ющиеся при поверхностном контакте продуктов, и те добавки, 
которые используют как технологические вещества. С юри- 
дической точки зрения, как и в случае с прямыми добавками, 
существуют косвенные добавки, которые классифицируются на 
пищевые добавки, СКАЗ вещества и на вещества, одобренные 
до 1958 г. Определение, опенка безопасности и, следо- 
вательно, контроль для большинства технологических веществ 
более прямолинейны, чем для многих компонентов упаковки. 
Это происходит потому, что технологические вещества и 
обычно разрозненные вещества, которые применяются В о р : 
деленном заданном количестве и В довольно специфичных слу 
чаях. Характеристики же перехода данного а нса 
упаковочного материала, например, могут зависеть от ос 
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комбинации используемых мономеров, тина зи степени полиме- 
ризации, молекулярной массы и пространственной бриентацин, 
используемых пластификаторов, наполнителей и "красителей, 
способа наполнения контейнера, размера контейнера или коли- 
чества упаковочного материала, и, наконец, типа пищевого 


продукта, условий его обработки, перевозки и хранения. 


Технологические вещества 


Среди пищевых технологических веществ находятся те, ко- 
торые определены ЕПА в качестве «вторичных прямых пищевых 
добавок, разрешенных к потреблению человеком». Они делятся 
на четыре основные категории: полимерные вещества для об- 
работки продуктов; ферментные препараты и микроорганизмы; 
растворители, смазки, разобщающие агенты и соответствую- 
щие вещества; добавки специального назначения. 

Технологические вещества включают несколько широко из- 
вестных добавок, но большей частью они знакомы только спе- 
циалистам-технологам. Например, существуют специальные 
смолы, которые используются как флокуленты для осветления 
сиропа из сахарного тростника и свеклы, а также ионообмен- 
ные мембраны для регулирования ‘отношения концентрации 
лимонной кислоты к количеству твердых веществ в соке грейп- 
фрута. Более широкое распространение получили ионообмен- 
ные смолы, служащие для очистки воды и различных продук- 
тов. Некоторые ферменты и микроорганизмы применяют при 
обработке двустворчатых моллюсков и креветок, а такжев про- 
изводстве лимонной кислоты, уксуса, спирта-ректификата, дек- 
строзы, сахарозы и сыра. 

Среди разрешенных растворителей и других родственных 
веществ находятся такие распространенные соединения, как 
ацетон, изопрониловый и метиловый спирты. Кроме обычного 
своего назначения этот класс добавок служит также для эк- 
стракции специй и растворимых вкусовых веществ. Одно из 
этих соединений, хлористый метилен, является основным веще- 
ством для экстракции кофеина из. зеленых зерен кофе при при- 
готовлении кофе без кофеина. Хлористый метилен заменил трн- 
хлорэтилен (ТХЭ) в качестве основного вещества для экстрак- 
ции кофеина, когда возникли предположения о канцерогенности 
ТХЭ для животных. Утверждают, что кофе без кофеина не’ 
имеет отрицательных эффектов. Однако следы ТХЭ могут при- 
сутствовать в кофе без кофеина (допуск равен 10 частям на 
миллион для быстрорастворимого кофе без кофеина). В связи 
с этим прекратилось его применение в промышленности, и ЕРА 
предложило запретить ТХЭ. Трихлорэтилен — это еще один 
пример реалистического подхода к проблеме контроля следо- 
вых остатков в пищевых продуктах. 

Безопасное использование веществ этой категории обуслов- 
ливается разрешением на технологическое применение п коли- 
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чество этих веществ в каждом случае и установлением предела 
содержания остатков в продукте или на нем. Конечно, п НКТ 
Делани касается косвенных добавок этой категории ни: 
в соответствии с политикой ЕВА не разрешается использова- 
ние добавок этого типа в виде компонентов пищевых продук- 
тов» если они связаны с возникновением рака у животных. 


Компоненты упаковки 


_ Самым большим и сложным набором добавок являются до- 
бавки, которые связаны с контейнерами и упаковкой для пи- 
щевых продуктов. В самом деле, проблема упаковки пищевых 
продуктов стала настолько сложной, что возникла отдельная 
промышленность по ее производству, а вместе с ней — специа- 
лизированная техническая отрасль — упаковочная техника. 
Сложность этой проблемы иллюстрируется общими требова- 
ниями, которые предъявляются к упаковке, а именно: неток- 
сичность; совместимость с определенными продуктами; гигие- 
ничность; сохранение влаго- и жирсодержания; сохранение га- 
зовых компонентов и запаха; светозащита; стойкость к ударам 
и грубому обращению; прозрачность; стойкость к сжатию; лег- 
кость открывания; доступность к продукту; способность пов- 
торно. закрываться; ограничения размера, массы и формы; 
внешний вид и способность нести печатную информацию; стои- 
мость; соображения охраны окружающей среды, например, лег- 
кость уничтожения и биологического разложения; особые ха- 
рактеристики [61]. 

Масштаб и сложность проблем безопасности питания, свя- 
занных с компонентами упаковок, видны при анализе раздела 
175 Свода федеральных правил. В разделе перечислено не- 
сколько сот веществ, которые можно использовать в качестве 
компонентов склеивающих веществ и покрытий при упаковке 
пищевых продуктов. Если эти вещества не изолированы от 
контакта с продуктом функциональным барьером, они попа- 
дают под ограничения на основании их токсикологических и 
миграционных характеристик. И снова, за исключением СКА$ 
и ранее одобренных веществ, эти косвенные добавки попадают 
под действие поправки Делани. г 

Нецелесообразно обсуждать отдельные вещества этой боль- 
шой категории добавок, но необходимо сделать некоторые 
общие замечания о компонентах склеивающих веществ. Склеи- 
вающие вещества использовали при внедрении новой техно- 
логии упаковки в гибкие пакеты. Уменьшение массы и трудо- 
вых затрат, а также легкость с технологической точки зрения 
при использовании гибкой фольги и слоистой пленки привели 
к широкому распространению гибких контейнеров для упа- 
ковки приправ-и других продуктов подобного типа. Разработка 
гибких пакетов для продуктов, требующих ‚стерильной обра- 
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ботки, привела к еще большему распростр овЫх видов 
упаковки. Однако возникла задержка из-за возможности кон. 
такта склеивающего компонента с упакованным прожиктом и 
опасений относительно безопасности этого И мпоненто ООВИ" 
мер, Национальный раковый институт пришел к заключению 
что 2,4-диаминотолуол — канцерогенен для крыс и мышей Это 
вещество могло возникнуть из диизоцианата толуола, который 
является компонентом склеивающих веществ, используемых 
в некоторых гибких пакетах [69]. 

Тремя другими очень большими классами косвенных доба- 
вок являются компоненты из бумаги и картона, полимеры, пре- 
параты — адъюванты, вспомогательные вещества и дезинфици- 
рующие средства. Эти вещества очень отличаются по своим 






Широкое. использование косвенных добавок, известное 
только специалистам по упаковке и технологам пт 
мышленности, вероятно, не вызывает беспокойства с точки зре- 


меры акрилонитрила в материалах, контактирующих с пище- 
выми продуктами, привлекли большое профессиональное и 
общественное внимание. В 1973 г. было обнаружено, что оста- 
точный мономер — хлорвинил может проникать в продукт из 
ПВХ упаковочного материала [70]. Ранее предполагалось, что 
содержание остаточного мономера снижалось до незначитель- 
ного уровня при обработке ПВХ-смолы и изготовлении упако- 
вочного материала. Достижения аналитической химии привели 
к возникновению новой проблемы. Острое токсическое действие 
хлорвинила было известно еще в 30-годах, но в 1974 г. в ис- 
следованиях Малтони и Лефемина [71] была установлена связь 
возникновения гемангиосарком с вдыханием животными хлор- 
винила при его содержании 250 частей на миллион. В после- 
дующих исследованиях гемангиосаркома возникала при 50 ча- 
стях на миллион. Обширная библиография по токсичности 
хлорвинила дана Франком и Карлином [67]. Эти результаты 
привели. к исключению ПВХ-контейнера для упаковки алко- 
гольных напитков, и были введены ограничения на использова- 
ние жестких и полужестких ПВХ-упаковочных материалов. 
Применение хлорвинила в качестве пропеллента в аэрозолях 
для волос и в других продуктах также было запрещено и были 
введены ограничения на его воздействие в профессиональных 


овиях. > 
ры тических возможностей привело к огра- 


Углубление анали 
ничению использования акрилонитрила и его сополимеров. 


В 1976 г. ЕРА установило временные ограничения на экстрак- 
цию акрилонитрила из пищевых растворителей до 0,3 части 
на миллион и обусловило дальнейшее использование сополи- 
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меров акрилонитрила в пищевой промышленности дополнитель- 
ными токсикологическими исследованиями [73]. В следующем 


году ЕРА приостановило действие временных ограничений, 
азрешавших использование сополимеров акрилонитрила в КоН- 
тейнерах для напитков, и предложило снизить предел экстрак- 
ций в случаях другого их применения от 0,3 до 0,05 части на 
миллион [74, 75]. Акт 1977 г. был вызван обнаружением пора- 
жений мозга у крыс, наблюдаемых при содержании акрило- 
нитрила 300 и 100 частей на миллион в питьевой воде после 
13 мес в течение двухлетнего исследования [76]. 


КРАСИТЕЛИ 


Добавление красителей в пищевые продукты, вероятно, кри- 
тикуется больше, чем любой другой момент, относящийся к воп- 
росу о добавках. Критики заявляют, что красители использу- 
ются только для косметических целей, так как потребители при- 
учены к тому, что у продукта привлекательный внешний вид. 
В связи с этим, мол, необходимо прекратить применение кра- 
сителей. Другие заявляют, что «мы пробуем на вкус глазами», 
и указывают на такие натуральные цвета, как зеленый (хлоро- 
филл в салате и горошке), оранжевый (каротин в моркови и 
кукурузе), фиолетовый (антоцианы в винограде и чернике). 

Использование красителей в пищевых продуктах привлекает 
внимание мировой общественности, и, например, в последнее 
время они тщательно исследованы Комитетом по пищевым до- 
бавкам и загрязнениям Великобритании [77]. 


Юридические требования к красителям 


Следуя концепциям, содержащимся в поправке относительно 
пищевых добавок, конгресс в 1960 г. принял поправки к 
ЕРЕО&С АЧ, относящиеся к красителям. Поправки 1960 г. из- 
бавляют ЕША от необходимости доказывать небезопасность 
красителя для наложения на него запрета при условии, что из- 
готовитель докажет безопасность красителя при предлагаемом 
использовании. В новом законе имеется также требование того, 
чтобы безопасные условия использования были установлены 
контролем и чтобы все красители были апробированы в пар- 
тиях, если они не исключены министром здравоохранения, об- 
разования и социального обеспечения. Апробирование заклю- 
чается в испытании ЕРА образца из каждой производственной 
партии на соответствие химической характеристике. Любая 
партия, которая не соответствует характеристикам, не полу- 
чает разрешения на использование. Красители, используемые на 
рынке ко времени принятия нового закона, получили времен- 
ный статус до завершения аналитических и токсикологических 
испытаний для принятия окончательного решения. 
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Красители используются не только в пищевых продуктах, но 
и в лекарственных препаратах и косметических средствах. По- 
правки 1960 г. предусматривали отдельное перечисление слу- 
чаев безопасного использования красителей. Например, дан- 
ный краситель можно применять для наружного лекарствен- 
ного препарата, но нельзя использовать в пищевых пролуктах 
или в лекарственных препаратах, принимаемых внутрь. 

Красители официально обозначаются как «подлежащие ап- 
робированию» (синтетические красители, которые должны быть 
апробированы в партиях) или «не подлежащие апробирова- 
нию» (большинство «природных» красителей, которые могут 
быть использованы без апробирования в партиях). 

В ЕЕР&С АсЁ термин «краситель» означает материал, ко- 
торый является красителем, пигментом или другим веществом, 
изготовленным в процессе синтеза или экстракции, выделенный 
или произведенный другим способом с промежуточным или 
окончательным изменением строения или без него из расти- 
тельного, животного, минерального или другого источника. 
Кроме того, красителем называется материал, способный вы- 
зывать окрашивание при добавлении или использовании в пи- 
щевом продукте, лекарственном препарате или косметическом 
средстве, в организме человека или любой его части (в отдель- 
ности или при реакции с другими веществами). Е : 

Под термином «цвет» подразумевается черный, белый и 
промежуточные серые цвета. 

Однако под определением «краситель» не следует понимать 
материал, относящийся к пестицидам, питательным веществам 
или другим сельскохозяйственным химикатам, вносимым 
В почву из-за их способности прямо и косвенно действовать на 
рост и другие физиологические процессы в сельскохозяйствен- 


ных растениях с последующим изменением цвета до или после 
уборки урожая. 


Апробированные красители 


В США имеется несколько синтетических красителей, кото- 
рые одобрены для использования в пищевых продуктах. Только 
шесть синтетических красителей получили «постоянное» одоб- 
рение для использования в пищевых продуктах (см. ниже) [26]. 

Наименование 


Голубой № 1 
бой) 
Оранжевый В 


(бриллиантовый голу- 


Цитрусовый красный № 2 


Красный № 3 (эритрозин) 
а №40 (аллюра красный 


Желтый № 5 (тартразин) 


Использование 
Общее, включая диетические добавки 


Оболочка поверхности сосисок и колбас, 

до 150 частей на миллион 

Кожура апельсинов, не предназначенных 

для переработки, до 9 частей на миллион 

в цельном апельсине 

Общее, включая диетические добавки 
То же 


» 
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В федеральном регистре от 23 сентября 1976 г. [78] ЕРА 
перечвелиетьвсе красители, к еголучили временный ста- 
тус для использования в пищевых продуктах, лекарственных 
препаратах и косметических средствах, Подчеркивается, что три 
красителя, а именно голубой № 1, красный № 3 и желтый 
№ 5, одобренные для использования в Пищевых продуктах и 
лекарственных препаратах, принимаемых внутрь, имеют только 
временный статус для использования в косметических сред- 
ствах. Для продления временного статуса этих трех красителей 
требуются длительные токсикологические исследования. От- 
мечая, что данные по безопасности этих и некоторых других 
красителей не отвечают современным научным стандартам, 
ЕРА заявляет, что если не будут проведены в настоящее 
время новые исследования токсичности, то они, вероятно, по- 
требуются в будущем для продления одобрения их использо- 
вания в пищевых продуктах и лекарственных препаратах. Под- 
черкивается, что существующие данные не вызывают беспокой- 
ства относительно безопасности этих красителей. Однако, как 
и в случае с другими добавками, указывается на необходимость 
получения токсикологических данных, удовлетворяющих совре- 
менным стандартам. 

Для проблемы безопасности красителей полезно кратко рас- 
смотреть каждый из шести постоянно разрешенных синтетиче- 
ских красителей. Как указывалось, голубой № 1 одобрен для ис- 
пользования во всех пищевых продуктах, но только временно 
разрешен для использования в косметических средствах до 
31 января 1981 г. ЕРА потребовало, чтобы до этого срока 
было проведено исследование длительного потребления (в двух 
поколениях крыс и мышей) с удовлетворительными результа- 
тами. Результаты исследования длительного потребления да- 
дут современную оценку безопасности красителя голубой № 1 
в пищевых продуктах, а также в косметических средствах. 

Оранжевый В представляет интересный пример контроля 
безопасности питания в настоящее время. В 1978 г. ЕРА пред- 
ложило прекратить использование красителя оранжевый В 
из-за обнаружения микроколичеств загрязнения (В-нафтила- 
мин) в некоторых партиях промежуточного и конечного краси- 
телей [79]. И снова серьезные достижения аналитической химии 
показали присутствие ранее не предполагавшегося микроза- 
грязнения. Оранжевый В мог быть произведен при содержании 
В-нафтиламина менее | части на миллиард, однако невозможно 
гарантировать абсолютное отсутствие этого загрязнения. Един- 
ственный изготовитель этого вещества в США прекратил. его 
производство. 

Цитрусовый красный № 2 одобрен только для окрашива- 
ния кожуры апельсинов, не предназначенных для дальнейшей 
переработки. В связи с этим этот краситель не подлежит ис- 
пытаниям, требуемым для других красителей, имеющих ста- 
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тус временного использования. Однако, как и в случаях с дру- 
гими красителями, цитрусовый красный № 2 подлежит про- 
верке на безопасность во время периодического испытания пи- 
щевых добавок, проводимого ЕРА. 

Краситель красный № 3 также имеет временный статус для 
использования в косметических средствах, и для окончательного 
одобрения требуются исследования длительного потребления 
на мышах и крысах, а также исследование размножения крыс 
в нескольких поколениях. Исследуется также биологическая 
роль фракции йода в молекуле красителя красный № 3. Кли- 
нические исследования на людях проводились для определения 
роли красителя красный № 3 в общем высоком приеме йода. 

В результате исследования длительного потребления мы- 
шами красителя красный № 40 для получения его одобрения 
в Канаде возникли вопросы, касающиеся возможного ускорения 
развития лимфомы. В Канаде разрешается использование крас- 
ного № 2, но не разрешается применять красный № 40. В США 
противоположное положение. Второе и более серьезное иссле- 
дование на мышах, проведенное объединенной правительствен- 


ной рабочей группой, показало, что красный № 40 не вызывает 


увеличения заболеваемости лимфомой и не ускоряет ее разви- 
тия [80]. 


Желтый № 5 также имеет временное разрешение на исполь- 
зование в косметических средствах и ЕОА потребовало прове- 
дения дополнительных исследований на мышах и крысах. Не- 
благоприятные последствия хронического воздействия пока не 
ассоциируются с красителем желтый № 
тель связан с аллергическими реакция 
БРА издало в связи с этим указания от 
пищевые продукты и лека 
краситель желтый № 
присутствие [81]. 


5, однако этот краси- 
ми у некоторых лиц. 
носительно того, чтобы 
ретвенные препараты, содержащие 
5, имели этикетку с указанием на его 


Наименование Использование 
Синий №2 (индиго) [ ©) 

ь 6 
Зеленый №3 (прочный зеленый) в ах ны 
Желтый № 6 (желтый закат солнца) 


» 

Выше приведены еще три синтетических красителя имею- 
щие только временное одобрение для использования в пищевых 
продуктах до 31 января 1981 г. и требующие исследований 
длительного потребления [26]. 


Неапробированные красители 


‚› несомненно, явля- 
ется распространенное мнение о том, ЧТо «натуральное — эте 
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ен : 
Морковное мас 
Экстракт коше 
Масло кукуруз 
Экстракционно: 
прики 

Ри авин — 


Эти кра 
ПЫТКИ ТОЧНО 


8 


хорошо». Однако современная система контроля в США и Ев- 
роне нее концентрировать внимание на пищевых добав- 
ках и красителях, получаемых из природных источников так 


же, как и из синтетических. 


ферорениеляет В разделе 73 Свода федеральных правил 
около красителей, не подлежащих апробированию: 


Мука из сухих водорослей 

Экстракт аннато 

Обезвоженная свекла (порошковая 
свекла) 

В-апо-8’-каротенал 

В-каротин Е рее - 
Жареная, частично обезжиренная, ва- 
реная мука хлопковых семян 
Морковное масло 

Экстракт кошениля, кармин 

Масло кукурузного эндосперма 


Глюконат железа (11) 
Экстракт кожуры винограда 
Синтетический оксид железа 
Фруктовый сок 

Овощной сок 

Паприка 

Кантаксантин 

Жженый сахар 

Шафран 

Мука и экстракт календулы 
Оксид титана (ТУ) 


Экстракционное эфирное масло па- Куркума 
прики Экстракционное эфирное масло 
Рибофлавин куркумы 


Эти красители не апробируются из-за непрактичности по- 
пытки точно определить их химический состав. В списке пе- 
речислены натуральные и синтетические источники. Красители 
получаются с помощью химической экстракции, термической 
обработки, вымачивания, сушки натуральных материалов или 
(в некоторых случаях) путем синтеза. 

Интересным примером красителя является экстракт коше- 
ниля. В правилах ЕРА он определен следующим образом: кон- 
центрированный раствор, получаемый после удаления алко- 
голя из водно-спиртового экстракта кошениля [РасЁуюр!щ$ сос- 
сиз соза (Соссиз сасНП). Рас ор!сиз соссиз — это червецы, 
которые обитают в основном на Канарских островах, в Южной 
Америке и Мексике. Питаются они кактусами опунциями. Эти 
насекомые, в особенности самки, содержат в свом теле блестя- 
щую красную жидкость, которая химически состоит главным 
образом из карминовой кислоты. 

Некоторые красители, которые не подлежат апробации 
в США, были подвергнуты недавно проверке на безопасность 
Комитетом по пищевым добавкам и загрязнениям Великобри- 
тании. Научный комитет по пищевым продуктам ЕЭС и ОбЪ- 
единенный комитет экспертов по пищевым добавкам ФАО и 
ВОЗ также концентрируют свое внимание на этих и на син- 
тетических красителях. Все красители, одобренные в США, 
будут. снова проверены © точки зрения их безопасности в сле- 
дующей периодической программе проверки ЕБА. 

Обследование пищевых красителей в Великобритании, т 
веденное по методу, аналогичному методу обследования СК 
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веществ, привело к классификации некоторых красителей в ка- 
честве приемлемых, не требующих дополнительной информа- 
ции и проведения нового обследования. Среди этих красите- 
лей было несколько видов жженого сахара, но не из-за их 
безопасности, а, скорее, - связи с их широким распростране- 
: ольшим их разнообразием. 
о ар реб специального упоминания, так как 
это, вероятно, самый широко используемый пищевой краси- 
тель [26]. ЕАЗЕВ/$СО@$ подтвердили @ВА$ характер жже- 
ного сахара в своем отчете за 1973. г. [82]. Правила ЕРА опре- 
деляют жженый сахар как «темно-коричневую жидкость или 
твердый материал, получаемые в результате тщательно конт- 
ролируемой тепловой обработки следующих пищевых углево- 
дов: декстрозы, инвертного сахара, лактозы, мальтозной па- 
токи, мелассы, гидролизатов крахмала и их фракций, саха- 
розы». Эти правила определяют также пищевые кислоты, ще- 
лочи и соли, которые могут быть использованы в процессе ка- 
рамелизации. РЕНИ НИЕ 
Карамельные красители применяют в различных пищевых 
продуктах, по крайней мере, 100 лет, причем используются раз- 
личные типы красителей для получения той или иной окраски, 
а также для удовлетворения требований совместимости с тем 
или иным продуктом. Они известны под названиями «кара- 
мель из жженого сахара», «карамель для пивоварения, печения 
или кондитерских изделий». Международная техническая ассо- 
циация карамели формально делит промышленные карамели 
на четыре класса: карамельный краситель (простой), извест- 
ный также как спиртовая карамель, карамельный краситель 
(каустический сульфит), карамельный краситель (аммиачный 
процесс), известный также как пивная карамель, и карамель- 
ный краситель (сульфитаммиачный процесс), известный также 
как карамель для безалгокольных напитков. Эти классы отли. 
чаются в основном реагентами (веществами, способствующими 
карамелизации) и профилями времени и температуры. 
Исследования токсичности карамелей, проведенные в тече- 
ние последних 20 лет на различных видах грызунов и других 
животных, указывают на безопасность этих красителей. Бес- 
покойство было выражено в 1977 г. Объединенным комитетом 
экспертов по пищевым добавкам по поводу небольшого, но 
важного снижения количества лейкоцитов при исследовании 
карамели для аммиачного процесса (это явление не наблюда- 
лось с другими типами карамели). В этих исследованиях ис- 
пользовался корм для крыс, который, как показали последую- 
щие анализы, содержал 2,3 части на миллион пиридоксина по 
сравнению с рекомендуемым уровнем 7,5 части на миллион. 
Добавление в корм 10 частей на миллион пиридоксина не вы- 
о р отизеови изменений у крыс, которым скарм- 
о карамели для аммиачного процесса [83]: 
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Кроме исследований по содержанию антипиридоксинового 
фактора в карамели (аммиачного процесса), в настоящее 
время проводятся исследования токсичности кратковременного 
воздеиствия И планируются исследования длительного потреб- 
ления. Исследования, проводятся также по разработке хими- 
ческих спецификаций отдельных классов и типов карамель- 
ных красителей [84]. Правила ЕРА разрешают использовать 
карамельные красители только в пищевых продуктах, подвер- 
гаемых хорошей технологической обработке. 

Большое внимание, уделяемое красителям, подтверждается 
не только тем, что было сказано выше, но и тем, что в послед- 
ние годы был наложен запрет на использование ряда красите- 
лей. Запрещенными красителями являются следующие: 


Сажа Оранжевый № 1 
Красный № 1 Фиолетовый № 1 
Красный №2 Желтый №2 
Красный № 4 Желтый №3 


Зеленый №2 


Тщательное исследование пищевых красителей продолжа- 
ется и, как отмечалось ранее, приобретает международный ха- 
рактер. Проводимые в США широкие исследования красителей, 
имеющих временный статус, и исследование безопасности всех 
красителей при проведении периодических обследований ЕРА 
позволяет впервые осуществить оценку всех стандартов на пи- 
щевые красители. 


ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
ПРИМЕНЯЕМЫЕ ДЛЯ 
СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ ЖИВОТНЫХ 


Лекарственные препараты, вводимые животным, — это один 
из самых уникальных и сложных вопросов, касающихся пище- 
вых добавок. Существует «биологический фильтр» (животное) 
между веществом, добавляемым в корм или вводимым непо- 
средственно животному, и остатками этого вещества в пише- 
вых продуктах (мясе, молоке и яйцах). В зависимости от со- 
единения, вида животных, способа, количества и времени вве- 
дения соединения в продуктах могут появляться различные 
вещества. Эти остатки могут включать не только первичное 
соединение, но и некоторые его метаболиты, вырабатываемые 
«биологическим фильтром» [85]. 

При оценке лекарственного препарата для животного ос- 
новными критериями являются его эффективность при данном 
применении, безопасность для животного и человека, а также 
безопасность остатков, содержащихся в продуктах [86]. При 
оценке безопасности лекарственных препаратов для животных 
необходимо получить ответы на следующие вопросы: Какие 


251 





остатки имеются в отдельных съедобных частях животного? 
При каком содержании они появляются? Какое значение имеют 
эти остатки для здоровья человека (т. е. их токсичность и: сте- 
пень воздействия на человека)? Какими должны быть условия 
применения для обеспечения безопасности остатков (т. е. для 
каких видов, в какой дозе, в какие промежутки времени)? 

В качестве условия, необходимого для одобрения нового ле- 
карственного препарата, требуется период выдержки, т. е. оп- 
ределенный период времени до убоя, в течение которого пре- 
парат не применяется, а содержание остатков первичного со- 
единения уменьшается до безопасного уровня. При введении 
лекарственных препаратов в корм сельскохозяйственным жи- 
вотным, от которых получают молоко, периодом выдержки бу- 
дет являться период до продажи молока. Может потребоваться 
также программа принудительного контроля указанных условий 
на практике. Это в свою очередь требует разработки практиче- 
ского метода анализа остатков в пищевых продуктах. 


Природа и применение лекарственных препаратов 


В качестве лекарственных препаратов используется боль- 
шое разнообразие естественных и создаваемых человеком ве- 
ществ. Некоторые соединения имеют ограниченное применение, 
например анестезирующие вещества в хирургии или препарат 
для лечения определенной болезни у животных одного вида. 
Некоторые препараты могут быть использованы только в на- 
чальном периоде жизни животного для лечения или предот- 
вращения состояния, встречающегося только у молодых живот- 
ных. Другие соединения используются очень широко, в особен- 
ности присовременной концентрации и механизации производства 
говядины, свинины и птичьего мяса. Эти соединения вклю- 
чают стимуляторы роста и антибиотики широкого спектра дей- 
ствия для профилактики и лечебных целей [87]. Особую про- 
блему представляют антибиотики, которые даются животным и 
человеку (например, пенициллин и тетрациклин). В течение не- 
скольких лет существовала дискуссия относительно того, что 
количество бактерий (например, сальмонелл), устойчивых к ан- 
тибиотикам, увеличивается из-за субтерапевтического использо- 
вания антибиотиков у сельскохозяйственных животных, в ре- 
зультате чего уменьшается эффективность антибиотикотерапии 
заболеваний человека. 

Оценка безопасности питания действительно очень сложна 
из-за разнообразия соединений и различного их применения, 
а также потому, что лекарственные препараты, предназначен- 
ные для животных, в отличие от других пищевых добавок фар- 
макологически активны. Остатки, которые нопадают в орга- 
низм человека, могут содержать не только-остатки первичного 
соединения, но и остатки различных метаболитов. С этой прак- 
тической точки зрения необходимо рассматривать химический 
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состав метаболитов, их содержание и токсикологическое зна- 
чение. Токсичность первичного соединения и остатков метабо- 
литов может варьировать от незначительных эффектов до кан- 
церогенности. 

Остатки некоторых лекарственных препаратов удаляются 
довольно быстро, причем содержание их в съедобной ткани 
может быть очень мало или отсутствовать совсем. Остатки дру- 
гих препаратов могут персистировать, что требует запрещения 
или длительного периода выдержки в зависимости не только 
от токсичности, но также от того, будет ли длительный период 
выдержки «действительно соблюдаться на практике». Напри- 
мер, максимальное время удаления препарата, скармливаемого 
бройлерам, равно 5 сут, а при скармливании курам-несушкам 
время выдержки яиц не может считаться практически целесо- 
образным. 

Наконец, необходимо отметить, что места преимуществен- 
ной концентрации остатков (первичного соединения и метабо- 
литов) также могут быть различны (мышечная ткань, печень, 
почки и т. д.). Любой допуск должен быть таким, чтобы обес- 
печить безопасность всех остатков, образующихся в резуль- 
тате применения лекарственного препарата. Он должен осно- 
вываться на интенсивности удаления, местах концентрации, 
соблюдении разрешенного количества и времени удаления от- 
дельных остатков. 

Некоторые эндогенные соединения, например гормоны, 
встречаются в естественных условиях, однако их токсичность 
может вызвать беспокойство, когда их применение сущест- 
венно повышает их естественное содержание у сельскохозяй- 
ственных животных. В этих случаях необходимо сначала опре- 
делить первоначальное эндогенное содержание с учетом таких 
переменных, как порода, пол, возраст, состояние течки и геог- 
рафический регион. 

При оценке безопасности лекарственных препаратов для 
животных применяют консервативный подход. Эти соединения 
проверяют на животных в значительно более высоких количе- 
ствах, чем они могут быть у людей. Безопасность препаратов 
оценивают в зависимости от токсичности и степени воздей- 
ствия. Кроме того, как и с другими пищевыми добавками, су- 
ществует проблема‘ переоценки безопасности лекарственных 
препаратов для животных в связи с добавлением к ЕЕД&С А 
некоторых новых требований. 


Юридические положения, касающиеся лекарственных 
препаратов 


БЕО&С Ас{ определяет лекарственные препараты для сельскохозяйствен- 
ных животных следующим образом: 

- Термин «новый лекарственный препарат для животных» означает лю- 

бой лекарственный препарат, предназначенный не для человека, а для жи- 
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вотных, включая любой препарат, который добавляют” в корм ЖИВОТНЫМ. 
Определение термина не включает понятие препарата, состав которого не- 
известен экспертам, имеющим научную подготовку и опыт оце И безопас- 
ности и эффективности лекарственных препаратов для животных, в Каче- 
стве безопасного и эффективного при использовании в предписанных, ре- 
комендованных или предлагаемых условиях, указанных на этикетке. Кроме 
того, препарат не будет считаться «новым лекарственным препаратом для 
животных», если в какое-либо время до 25 июня 1938 г. он попадал под 
действие закона о пищевых продуктах и лекарственных препаратах от 
30 июня 1906 г. с поправками и его этикетка содержала такие же условия 
применения. Исключается также понятие препарата, состав которого в ре- 
зультате исследования препарата стал известен, но препарат не использо- 
вался в течение определенного времени в таких условиях; если препарат 
состоит целиком или частично из пенициллина, стрептомицина, хлортетра- 
циклина, хлорамфеникола или бацитрацина или любого их производного, 
за исключением тех случаев, когда имеется опубликованный запрет мини- 
стра, в котором говорится, что этот препарат не является новым лекар- 
ственным препаратом для животных. ; 

Необходимо отметить, что юридическое определение лекарственных пре- 
паратов для животных включает то же исключение для СКАЗ веществ, как 
юридическое определение пищевых добавок. Неудивительно, что СКА$ 
вещества для питания человека являются также СКАЗ веществами для 
животных [26]. 

Существует одно важное юридическое различие между лекарственными 
препаратами для животных и другими пищевыми добавками. Положение 
о пищевых добавках дает разрешение на производство и использования 
добавки, если выполняются условия положения. Однако в случае с лекар- 
ственными препаратами для животных существует эквивалент лицензии, 
который выдается только держателю одобренного препарата. Только он 
имеет право производить и распределять лекарственные препараты, а ин- 
формация об эффективности и безопасности является собственностью. 

ЕЕО&С Ас также определяет термин «корм для животных»: он озна- 
чает состав, который предназначен для использования в качестве пищи 
для животных, но не для человека и который используется в качестве ос- 
новного источника питательных веществ в рационе животного. 

Современный закон, относящийся к лекарственным препаратам для жи- 
вотных основан на поправках, принятых в 1968 г. Эти поправки объеди- 
няют ранее существовавшие требования, необходимые для одобрения ле- 
карственных препаратов для животных. Описана процедура получения 
одобрения нового лекарственного препарата для животных, начиная от по- 
дачи заявки на новый лекарственный препарат для животных. 

Один из самых интересных аспектов ЕЕО& САС заключается в том, что 
он содержит пункт Делани. Этот пункт запрещает одобрение нового лекар- 
ственного препарата для животных, если «этот лекарственный препарат вы- 
зывает рак при потреблении человеком или животным». Корм и красящие 
добавки, предназначенные для животных, также попадают под действие 
этого пункта. Кроме того, «если остаток не обнаруживается (методами 
анализа, предписанными ИЛИ одобренными министром в соответствии с пра- 
вилами) в любой съедобной части такого животного после убоя или в лю- 
бом продукте от животного после убоя или полученного от живого живот- 
ного». Это исключение часто называют поправкой ДЭС. Она была вклю- 
чена в акт в качестве части поправок 1962 г. и была сохранена в поправ- 
ках 1968 г, касающихся лекарственных препаратов для животных. 
Добавление исключения на отсутствие остатков было вызвано существо- 
ванием более ранних санкций, которые позволяли некоторым изготовителям 
производить ДЭС (тем, кто получил одобрение до 1958 г.), а другим это 
запрещали [87]. Диэтилстильбэстрол (ДЭС) — синтетический гормон, который 
связан с возникновением рака у подопытных животных, является широко ис- 
пользуемым стимулятором роста крупного рогатого скота. Он применяется 
также у людей в качестве лекарственного препарата для предупреждения 
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выкидыша и преждевременных родов, а также в качестве посткоитального 
контрацептивного средства [72]. В 1962 г. ЕРА поддержало поправку ДЭС 
но в последующем наложило запрет на ДЭС, когда их остатки (в частях 
на миллиард) были обнаружены в съедобном мясе. 


Требования чувствительности к канцерогенным остаткам 
лекарственных препаратов 


Поправка ДЭС представляет собой логичную концепцию о том, что не 
первичный лекарственный препарат для животных, а остатки этого препа- 
рата и его метаболиты в пищевых продуктах имеют значение для безопас- 
ности человека. Однако интерпретация этого пункта в течение нескольких 
лет вызывала трудности. В 1973 г. ЕРА опубликовало методику рабочего 
определения требования на отсутствие остатков [88]. Это предложение впо- 
следствии было снято и издано новое предложение «чувствительности ме- 
тода» в 1979 г. [89]. Основная концепция -этого положения заключается 
в том, что аналитический метод должен ‘быть, по крайней мере, достаточно 
чувствительным для обнаружения уровня содержания остатков, соответ- 
ствующего определенной степени риска заболевания человека раком при 
потреблении зараженной пищи. Величина обусловленного риска по ЕОА 
равна 1:1000 000. Эта концепция важна не только для обеспечения без- 
опасности пищевых продуктов животного происхождения, но она также 
утверждает тот факт, что в связи с невозможностью абсолютной безопасно- 
сти питания целью контроля безопасности питания должно быть уменьше- 
ние риска до пренебрежимо низкого уровня. Следовательно, эта концепция 
имеет фундаментальное значение для практического контроля всех пище- 
вых добавок. 


Контроль лекарственных препаратов в перспективе 


Уникальность проблем безопасности питания, возникающих в связи 
< применением лекарственных препаратов, требует большого внимания к во- 
просу их контроля, которое иллюстрируется, например, отчетом [90] Управ- 
ления технологической оценки конгресса за 1979 г. Достоинства лекарст- 
венных препаратов для сельскохозяйственных животных с точки зрения 
профилактики и лечения болезней, увеличения массы, повышения продук- 
тивности привели к широкому их использованию. Управление технологиче- 
ской оценки сообщило, что почти 100% птицы, 90 % свиней и. телят, 60 % 
крупного рогатого скота получают с кормом антибактериальные добавки и 
70% говядины вырабатывается из скота, которому скармливали добавки 
для увеличения массы [90]. Достоинства препаратов для животных совер- 
шенно очевидны, однако возникают споры по поводу риска, который они пред- 
ставляют для людей. 

Беспокойство при внесении антибактериальных препаратов в корм скоту 
вызвано риском, связанным главным. образом с увеличением количества 
устойчивых бактерий, а также с остатками лекарств и метаболитами, кото- 
рые могут быть канцерогенными для потребителя. 

ЕРА считает необходимым запретить использование кормов с низким 
содержанием пенициллина, использование тетрациклинов должно быть ог- 
раничено случаями, когда невозможна их замена другими препаратами, 
а также должно быть запрещено использование нитрофуранов и ДЭС. ЕБА 
продолжает поддерживать подход «чувствительности метода» с его преде- 
лом риска, равным 1: 1000000, но считает, что ни нитрофураны, ни ДЭС 
не соответствуют предложенным критериям. ‚ ь 

Управление технологической оценки определяет пять возможностей для 
конгресса: позволить ЕДА контролировать использование лекарственных пре- 
паратов под надзором конгресса; потребовать, чтобы ЕОА осуществило 
экономическую, а также научную оценку достоинств и риска; изменить 
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специальный подход, требующийся для канцероген 

бовать, чтобы ЕРА уменышило использование антиба 
в пищевых продуктах для людей и корме для животных; = бовать 
чтобы в будущем были одобрены только те препараты, эффективность ко- 
торых будет доказана. В настоящее время неясно, по какому пути пойдет 
конгресс, но в любом случае необходимо будет учитывать, что как и во 
всех других аспектах безопасности питания, использование препаратов для 
животных представляет определенный риск. Будущие достижения науки 
помогут объяснить этот риск, но не смогут полностью исключить его. При 
отсутствии контроля со стороны конгресса, вероятно, будет применяться 
концепция, заключенная в подходе «чувствительности метода» для мини- 
мизации риска. Очень трудно внедрить эту концепцию, но она должна спо- 
собствовать контролю препаратов для животных на рациональной основе 


а и, возможно, укажет направление к более рациональному контролю за 
| другими компонентами нашей пищи. 
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ПЕРИОДИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 
ПИЩЕВЫХ ДОБАВОК 


_ Быстрое развитие + и изменения в характере потребления, -а также 
обеспокоенность потребителей пищевыми добавками указывают на необхо- 
димость периодического обследования этого большого класса веществ. То 
же самое относится к другим аспектам безопасности питания. В 1977 г. 


ЕРА начало осуществлять периодические обследования [91]. Програм 








има пе- 
риодического обследования включает исследование СВА$ веществ и инфор- 


мацию о безопасности прямых и косвенных добавок, а также красителей. 
Сюда включены более 2000 прямых пищевых добавок и красителей (около 
1700 из них — это вкусовые вещества, многие из которых химически близки), 
а также красители, которые одобрены только для использования в лекар- 
ственных препаратах и косметических средствах, и около 10000 косвенных 
добавок. 

Эта программа отражает изменения в развитии химии и токсикологии. 
В связи с этим, как и при исследовании СВА$ веществ, периодическое об- 
следование включает оценку существующей информации о безопасности 
каждого вещества. Соединения, которые удовлетворяют минимальным 
бованиям современных стандартов, оцениваются со всех точек 
в первую очередь со стороны их использования и воздействия на потреби- 
теля. Если информация о безопасности добавок не соответствует совре- 
менным стандартам испытания, то для дальнейшего одобрения от изгото- 
вителя требуется представление дополнительных данных. 

Периодическое обследование косвенных добавок подобно обследованию 
прямых добавок за одним важным исключением. В этом случае необхо- 
димо также определить характеристики перехода [19, 20, 92]. Важнейшим 
моментом обследования является анализ компонентов 


упаковочных мате- 
риалов. Оценка безопасности этих компонентов заключается в комплексном 
исследовании характеристик перехода в зависимости 


от состава упаковки, 
предполагаемого использования продукта и токсикологических свойств. 


Периодическое обследование лекарственных препаратов для животных 
является составным элементом периодического обследования пищевых до- 
бавок [93]. Современные лекарственные препараты для животных исследу- 
ются в виде групп препаратов однотипного действия, а различное их 
использование рассматривается индивидуально внутри каждой группы. Суще- 
ствует примерно 200 основных препаратов для животных и около 700 раз- 
личных применений. Как и в случае других программ обследования безопас- 
ности, существующая информация по безопасности оценивается относи- 
тельно современных стандартов. Отдельные препараты и их использование 
оцениваются в порядке очередности в зависимости от их токсичности, со- 
держания остатков и распространенности. Составная часть периодического 
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тре- 
зрения, и 
























обследования лекарственных 
ствительности и практической 


ж может потреб У 
жения, а такж ребовать- улучшения . 
ы акже дополнительных исследований токсичности оа чан 
в - 
отличается еще одной ие ‘лекарственных препаратов для животных 
Большинство современных одобренны а именно аспектом метаболизма. 
нены без полного знания о воздейсо,, препаратов были первоначально оце- 


единения и метаболи ов) Опь т 
\ й ‹ т показы а чт е част: 
о . а 2 г. ыы ры ет, о первичное соединение часто 


остатки некоторых нитрофу 
тк ь Уранов на нескольк 
остатки первичного соединения. Рассмот те общего рков  бОлЬШе чем 


ени 
таким образом, составляет решающую часть поего содержания а 
карственных препаратов для животных. 
алое, ь прова в. обследования, ЕЛА в 1977г, 
ку более лабораторий, кото 
ь т рые проводят 
спытания пищевых добавок [94]. Впоследствии были изданы ревела ла- 


бораторной тракти 
ТИКИ [95 которы обус. 
к ь рые товливают методику исследовани 


г Программы периодического обследования состоят из систематического 
обследования добавок в порядке очередности. Новые исследования безопас- 
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Глава 7. БЕЗОПАСНОСТЬ ПИТАНИЯ 
И ТОКСИКОЛОГИЯ 


(Дж. Доулл) 


В предыдущих главах этой книги было проанализировано пять основ- 
ных областей безопасности питания. Эти области касались вопросов отно- 
сительной опасности, возникающей для человека на основе того, что изве- 
стно и неизвестно (в основном последнее) об имеющемся в каждом случае 
риске. Как уже отмечалось, существует относительно мало информации 
о действительной опасности для человека. Существующие данные по без- 
опасности питания состоят частично из отдельных. наблюдений ‚острых по- 
следствий при случайных воздействиях, некоторой клинической информа- 
ции (например, терапевтического лечения витаминами) и ограниченного 
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числа эпидемиологических исследований. Данные о токсичности состоят КаНць 
в основном из результатов исследовании на животных. В последнее время ер 
появляется больше данных по исследованиям токсикологии с позиции ге к Вис 
нетики. ыы = ЫЗВ 
В связи со значительной зависимостью наших знании по бевопареври а 
питания от результатов токсикологических исследовании на ость о 
обеспечения дальнейшего прогресса необходимо рассмотрет зв | Зуд 
применительно ко всем аспектам безопасности питания. к. Ь 
210 ды 
"Ж, 


| 





В последние 20 и даже 10 лет значительно увеличилась важность и 
распространенность токсикологических исследований. Тем не менее мето- 
ео а ее и их ощенка находятся в состоянии изме- 
Я ео а _ дисциплина находится в тяжелых усло- 

х ки кадров и оборудования, но также из-за 
внутренней критики, которая подрывает доверие к ней. 

Растущее беспокойство и путаница по вопросам безопасности пищевых 
добавок и химических веществ в окружающей среде, а также то, что по- 
лучило название национальной канцерофобии, привели к многочисленным 
обследованиям безопасности существующих веществ, проверке старых и 
новых веществ и выработке новых методик испытаний. Примерами первого 
являются проводимые ЕРА периодические обследования @КА$З веществ, 
прямых и непрямых добавок (см. главу 6), программа Национального ра- 
кового института по исследованию канцерогенеза и национальная программа 
по токсикологии. Примерами последнего являются многочисленные попытки 
разработки основных направлений проведения и оценки исследований ток- 
сичности, проводимых на животных, как, например, усилия Объединенной 
контрольной группы связи (ЕРА, ЕШФА и Управления производственной 
безопасности и здоровья). Межведомственная контрольная группа связи 
(УВЕа) опубликовала проект направлений для проведения различных ост- 
рых токсикологических тестов, включая раздражение глаз, исследование 
оральной токсичности на грызунах, исследования кожной токсичности, ин- 
галяционные пробы на крысах и исследования тератогенности на крысах, 
мышах и кроликах [1]. 1ВТ@ разрабатывает также направления проведения 
ъдлительных исследований. Подобным образом в Великобритании разработан 
проект направлений для проведения испытания мутагенности, а также кан- 
перогенности химических веществ [2, 3], что показывает международный 
характер этих тенденций. ЕРА издало правила лабораторной практики [4], 
в которых предусматриваются правила проведения, контроля и записи ре- 
зультатов исследований на животных. 

Тенденция к стандартизации испытаний рассматривается некоторыми 
учеными с оговорками. Например, Комитет по выбору общепризнанных 
безопасных веществ ($СО0@5$) предупредил против разработки жесткой 
стандартизации протоколов оценки безопасности, отмечая, что при этом 
подходе не учитывается тот факт, что не все химические вещества реаги- 
руют одинаково. 5СО@$ считает, что необходимо иметь набор методов, 
которые позволят видоизменять эксперименты в зависимости от природы и 
возможного использования данного вещества [5]. 

Современное обращение к токсикологии в свою очередь привело к при- 
знанию недостаточного количества токсикологов и экспериментального обо- 
рудования для осуществления всех желательных обследований, опытов и 
оценок. Логическим следствием этого признания была попытка определить 
соответствующую очередность разрешения этих проблем, предложенная Со- 
ветом по безопасности питания [6]. 

Проблема подготовки новых токсикологов и специалистов родственных 
дисциплин при расширении существующих лабораторий может быть раз- 
решена в течение определенного времени при соответствующем внимании и 


финансовой поддержке. 
У общественности растет скептическое отношение к достоверности опы- 


тов на животных, в результате которых каждую неделю появляется новый 
канцероген. Это в особенности касается случаев, когда диетические про- 
дукты и напитки, бекон, ветчина и колбаса И даже пиво и шотландское 
виски попадают в сферу исследований. Предложенный запрет на сахарин 
вызвал такое возмущение общественности, что конгресс должен был вме- 
шаться и задержать введение этого запрета. Возможность запрета на нит- 
рит привела к оказанию давления на ЕРА с предложением пересмотреть 
результаты последних исследований на животных. Потребители обеспокоены 
тем, что если вещества, используемые в течение длительного времени, только 
теперь ассоциируются с неблагоприятными последствиями, т0, значит, 
должно существовать много других вредных веществ, которые еще не иден- 
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тифицированы. Наконец, существует скрытый страх от того, что если не 
осуществлять тщательные научные исследования, то может разразиться не. 
счастье, как в случае с талидомидом. е 

Вообще, соответствующие органы стремятся добиться более жесткого 
контроля. Как ‘отмечалось выше, ЕШБА ввело правила лабораторной прак- 
тики. Отдельные федеральные агентства и 1ВТС разрабатывают тандарИВ 
зованные направления проведения исследований и их записи, охватываю- 
щие целый ряд токсикологических исследований. Однако имеются тенден- 


ции к более гибкой политике контроля. Например, 1ВТ@ опубликовала 
отчет по вопросу процедуры оценки риска [7]. 


НАУКА И ОБЩЕСТВЕННАЯ ПОЛИТИКА 


Существующие научные проблемы 
стями. Даже в том случае, если бы 


„риск, связанный с данным компонентом пищевого продукта остается нере- 
шенным вопрос, заключающийся в контроле этого компонента. Хатт [8], 
например, подчеркивал при обсуждении пункта Делани, что противоречия 
в проблеме безопасности питания связаны болышей частью с невозможно- 
стью отличить вопросы, требующие научного разрешения, от вопросов, свя- 
занных с политикой. Кроме того, политика и наука влияют друг на друга. 
В качестве примера можно привести обсуждение пункта Делани. Если об- 
щественные органы потребуют, чтобы пункт Делани был сохранен в своем 
первоначальном виде, расширен с тем, чтобы касаться не только опухолевых 
заболеваний, отменен полностью или каким-либо образом изменен, то это 
должно быть осуществлено на основе самых современных научных данных. 
Принятие конгрессом в 1958 г. поправки о пищевых добавках, вклю- 
чая пункт Делани, в РЕР&С Ас{ было выражением как общественного мне- 
ния, так и научных знаний. В 1958 г. были споры о включении пункта 
Делани, однако большинство голосовало за его включение. С тех пор, од- 
нако, количество противников этого пункта возросло, и спор перерос 
в широкие дебаты. В 1962 г. в ЕЕО&С Ас{ был включен измененный пункт 
Делани с разрешением использования канцерогенного препарата или пище- 
вой добавки в корме животных при условии, что остатки этого вещества 
не обнаруживаются в съедобных частях животного. 
Прогресс науки после 1958 г. значительно влиял на обсуждение вопро- 
сов безопасности питания. Это относится в особенности к методике анализа. 
Экспертная группа по безопасности питания и питанию отметила, что 
«в настоящее время способность ученых обнаруживать мельчайшие количе- 
ства химических веществ превзошла их способность интерпретировать эти 
результаты» [9]. Приводя ДЭС в качестве примера, экспертная группа ука- 
зывает на современную чувствительность обнаружения в пределах 2 частей 
на миллиард, а в некоторых случаях даже частей на триллион, что явля- 
ется увеличением чувствительности в 50 и более раз с 1958 г. Для нагляд- 
ности можно сравнить максимальное количество 2 части на миллиард ДЭС 
в печени с 4000 частей на миллиард в ростках пшеницы, 1500 части на мил- 
лиард в пшеничных отрубях, 2200 части на миллиард в соевом масле и 
1800 части на миллиард в арахисовом масле. У женщин с массой тела 54 кг 
при среднем ежедневном потреблении печени, содержащей 2 части на мил- 
лиард ДЭС наблюдается повышение эстрогенной активности примерно 
в 2500—25 000 раз. Е < 
Кроме использования достижений аналитической химии, токсикологи- 
ческие тесты расширены исследованиями воздействия максимально допусти- 
мых доз ш шего в двух поколениях, ставшими стандартными при исследо- 
ваниях длительных воздействий. Это углубление знаний относительно 


отрицательных последствий создает дополнительные вопросы для обществен- 
ности. 


Совершенно правильно, конечно, отделить научные исследования от об- 
щественной политики, но если требуется лучшее понимание безопасности 
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характеризуются большими трудно- 
токсикологи могли точно определить 













пищевь 


ли дав 
Внимат 
ген», н 
единен 
теру в 
логиче( 
фундал 








питания, то потре ся больше, чем простое Е 
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= вопросы токсикологии с ответами типа «да— нет», 


исследование токсичности н <с 
мы экстраполяция на чел 
ных в опытах на животных. = ы. _ авы ОА 





ВОПРОСЫ ТОКСИКОЛОГИИ, ТРЕБУЮЩИЕ 
ОТВЕТА ТИПА «ДА—НЕТ» 


ети общественности и некоторых должностных лиц существует тен- 
- ребовать конкретные ответы на вопросы, касающиеся безопасности 
от ее ОИ продуктов, т. е. они безопасны или нет? Как уже 
ры исх Р ‚ ответ на вопрос: «Вещество Х токсично?» должен быть 

‚ так как все вещества токсичны при определенных условиях воздей- 
ствия (даже незаменимые питательные вещества, рассматриваемые в главе 
3). Парацельс, швейцарский алхимик врач, отмечал почти 500 лет тому 
назад, что «Все вещи ядовиты, так как нет ничего без ядовитых свойств. 
Вещь делает ядовитой только доза». Парацельс, вероятно, говорил на ос- 
новании собственного опыта, так как считают, что он ввел в фармакопею 
ртуть, свинец и мышьяк. Для начала, таким образом, нет необходимости 
в токсикологических исследованиях для ответа на такой вопрос, так как 
ответ будет положительным. 

Пункт Делани, а также основные требования ЕЕО&С АсЁ, касающиеся 
пищевых добавок ставят этот вопрос в отношении канцерогенеза. «Является 
ли данное вещество канцерогеном (для людей или животных) или нет?» 
Внимание обращается не на то, что понимается под термином «канцеро- 
ген», не на тип вызываемой опухоли или относительную силу действия со- 
единения. Также не уделяется внимания величинам дозы, частоте и харак- 
теру воздействия или другим факторам, обычно учитываемым при токсико- 
логической оценке. Все эти моменты, которые не учитываются, имеют 
фундаментальное значение в оценке токсичности. Например, Колби [10] 
представил большое количество веществ, попадающих под общий термин 
«канцероген», и указал на необходимость ввести различия с помощью науч- 
ных исследований. Совершенно очевидны другие многочисленные трудности, 
связанные с таким подходом, например, при превращении соединения в кан- 
перогенную форму у животного. 

Распространение философии «да— нет» может привести к автоматиче- 
скому запрещению почти каждого рассмотренного вещества. Если подход 
«да— нет» логичен при рассмотрении канцерогенеза, то следующей биологи- 
ческой проблемой может быть мутагенез (является ли соединение мута- 
генным в любом эксперименте при любом исследованном уровне?), затем 
возникнут вопросы, связанные с воспроизводством и тератогенными эффек- 
тами, затем с воздействием на любой орган, и т. д. 

Существует опасность того, что подход «да—нет» может же 
повлиять на рациональную оценку безопасности питания в других о ви 
например на тенденцию к стандартизации протоколов и правил а 
исследований на животных. Это иллюстрируется и = ан : 
отрицательный результат при отклонении от жестких правил буде р 


й к ‹ительными результа- 
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в ; пр 
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классифицировать вещество” как небезопасное. Две проблемы ен 
с этими тенденциями. Они могут привести к ненужным исследованиям, о 


рывая от более важных проблем материальные средства. При этом В 
гарантируют, что правильные вопросы задаются в различных п к р 
сительно определенного вещества. Уместно вспомнить в связи с этим пр 
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«Нет замены для бдительности исследовательского и скептического ума, 
который принимает на себя полную ответственность за планирование, про- 
ведение и оценку результатов токсикологических экспериментов при опре- 
делении безопасности. Если уменьшить эту ответственность, исключив зави- 
симость от «вопросника», то теряется уверенность в том, что будет прове- 
дено ответственное, тщательное и эффективное исследование» [11]. 

Вполне понятна тенденция контрольных органов полагаться все в боль- 
шей степени на подход с «вопросником», а не на так называемую токсико- 
логическую оценку. ЕРА действует на основании закона, который во мно- 
гих отношениях довольно негибок. Кроме того, подход с «вопросником» 
в значительной степени облегчает работу по контролю и устраняет необ- 
ходимость в использовании и доказательстве научного суждения, которое 
бы потребовалось при других условиях. Наконец, этот подход обращается 
к юридическому уму, так как многие или даже большинство трудных во- 
просов в конце концов решаются в суде, где ответ «да — нет» лучше отвечает 
положению в этой организации, чем научный ответ, который, вероятно, 
будет «может быть». 

Основной вопрос заключается в следующем: желаем ли мы, чтобы 
контрольные органы полагались на подход «вопросов и ответов». Если это 
так, то мы должны принять пункт Делани и положения по безопасности 
пищевых добавок в ЕЕО&С Ась, распространить их действие на все токси- 
ческие эффекты, которые могут быть связаны с пищевыми продуктами. Од- 
нако необходимо учитывать, что расширение сферы действия данного под- 
хода может привести в конечном счете только к отрицанию всей системы 
снабжения продуктами. 

Кроме того, необходимо признание того, что токсикология — это разви- 
вающаяся наука. В связи с этим необходимо проводить различие между 
принятыми стандартными методами и теми, которые находятся в стадии 
разработки. Можно и необходимо учитывать данные тех и других, но 
должна существовать определенная гибкость при оценке результатов. 


ИССЛЕДОВАНИЕ ТОКСИЧНОСТИ 
И БЕЗОПАСНОСТИ 


Для понимания проблем безопасности питания и роли токсикологии 
в их оценке необходимо провести четкое различие между испытанием на 
токсичность и испытанием на безопасность. Для специалистов токсичность 
определяется как внутренняя способность вещества вызывать отрицатель- 
ные последствия. Испытания на токсичность проводятся для того, чтобы 
идентифицировать эти последствия и определить, ‘в какой степени они за- 
висят от дозы. Основная цель испытаний на токсичность, таким образом, 
заключается в том, чтобы установить, какие именно последствия исследуе- 
мое вещество вызывает независимо от частоты, типа или уровня воздейст- 
вия и определить характеристики реакции на вещество в зависимости от 
дозы. Для разрешения этих вопросов необходимо будет исследовать дозы, 
воздействие которых на человека маловероятно. Такие дозы могут быть 
настолько высокими, что их эффект обусловлен некоторыми вторичными 
механизмами, а не основным токсическим действием. Исследуемое вещество 
нельзя охарактеризовать с точки зрения токсичности без создания условий 
воздействия, достаточно тяжелых для выявления свойственных ему токси- 
ческих эффектов и взаимосвязей между дозой и реакцией. 

Тот факт, что дозы, используемые при определении токсичности, мо- 
тут быть завышены с точки зрения воздействия на человека, не относится 
к вопросу о токсичности, однако этот факт крайне важен для разреше- 
ния проблемы безопасности. Учитывая, что абсолютная безопасность невоз- 
можна, ее можно определить как вероятность того, что отрицательные по- 
следствия не возникнут при воздействии исследуемого вещества в данной 
дозе и при данных условиях. Вполне возможно поэтому проводить иссле- 
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дования на животных и получить ответ на вопрос о безопасности при о. 
ие: но не получить информации о - 
ее и Е — И наоборот, исследование токсичности может 
а Ро ам е данные о токсических эффектах и не ответить 
О ле нюс  ассмотренио С фактическом воздействии 
Г } х с раком, попадающее под дей- 
и), вызвало широкие исследования и еб 
ино на токсичность, проводимых на животных, и 
жности использования их результатов для оценки безопасности. 





ЭКСТРАПОЛЯЦИЯ НА ЧЕЛОВЕКА ДАННЫХ 
ПОЛУЧЕННЫХ В ОПЫТАХ НА ЖИВОТНЫХ, 


Информация о токсичности различных компонентов пищевых продуктов 
получена в основном в опытах на животных, в частности, на крысах и 
мышах. Это в особенности относится к исследованию канцерогенеза, хотя 
в последние годы получен значительный объем информации из различных 
областей генетической токсикологии. Общественность скептически относится 
к переносу на людей результатов опытов на животных, проводимых с до- 
зами, величина которых значительно превышает дозы, потребляемые чело- 
веком. Два вопроса возникает в связи с этим, а именно, являются ли 
исследования токсичности, проводимые на животных, достаточными для 
предсказания опасности для человека, а если это так, то как осуществлять 
экстраполяцию. 


Модель для исследования токсичности 


На вопрос о применимости исследований на токсичность, проводимых 
на животных, необходимо дать квалифицированный положительный ответ. 
Токсикологи придерживаются мнения, что последствия, наблюдаемые в пра- 
вильно проведенных опытах на животных и соответствующим образом ин- 
терпретируемые, применимы для человека, а такие опыты представляют 
собой оптимальный современный подход к проблеме без проведения дей- 
ствительных опытов на человеке. Например, Управление технологической 
оценки [12] настойчиво поддерживает опыты на животных при исследова- 
нии канцерогенеза: «Опыты на животных являются оптимальным совре- 
менным методом предсказания канцерогенного действия веществ на чело- 
века. Все вещества, проявившие канцерогенность у животных, считаются 
потенциальными канцерогенами для человека; нет четких различий между 
веществом, вызывающим развитие рака у лабораторных животных и че- 
ловека. Эмпирические доказательства поддерживают эту гипотезу». 

Некоторые преимущества опытов на животных включают возможность 
изучения щирокого разнообразия последствий от острого токсического дей- 
ствия до отдаленных последствий, таких, как возникновение рака. Можно 
изучать также действие вещества на воспроизводство и на потомство. 
В каждом случае можно вводить вещество несколькими способами (с кор- 
мом, питьевой водой или в инъекциях) для моделирования воздействия на 
человека. Основное преимущество опытов на животных заключается в фак- 
торе времени: нормальная продолжительность жизни и периода беремен- 
ности у крысе и мышей позволяет в течение 2—3 лет оценить влияние на 
репродуктивную функцию, появление врожденных дефектов и результаты 
длительного воздействия: 

Болыпие дозы, используемые в опытах на животных, представляют со- 
бой преимущество и недостаток. Мы ожидаем, что чем выше доза, Е вы- 
раженнее будет реакция. Доза, вызывающая, например, реакцию в 10% слу- 
чаев, не дает наблюдаемых последствий в эксперименте на животных, но 
такой уровень реакции У всего населения США представит серьезную проб- 
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лему. Возможность того, что такая реакция не будет замечена, компенси. 
руется проведением опытов с максимально возможными дозами, что зна- 
чительно увеличивает вероятность наблюдения Эффекта. Недостаток этого 
метода заключается в том, что мы не получаем количественной информа- 
ции о реакции при малых дозах (которые, вероятно, соответствуют воздей- 
ствующим на человека). Кроме того, проявлять осторожность необходимо 
при выборе дозы для того, чтобы результаты были значимыми. Это вклю- 
чает применение так называемой максимальной переносимой дозы (МТО), 
т. е. наибольшей дозы, которая заметно не повлияет на продолжитель- 
ность жизни и не вызовет других токсических явлений у подопытных жи- 
вотных [13]. Существуют разногласия между токсикологами относительно 
определения МТР. Приводятся аргументы в пользу того, что в некоторых 
опытах на животных дозы были настолько велики, что они могли нарушить 
нормальную физиологию животного. 

Существуют некоторые ограничения на использование животных ДЛЯ 
определения токсического действия различных веществ на людей. Основные 
ограничения касаются различий в кинетике между данным исследуемым ви- 
дом и человеком, включая различия в абсорбции, распределении, мётабо- 
лизме и экскреции. Кроме того, точки приложения могут быть различными 
у животного и человека. Определенные токсические эффекты, затрагивающие 
обучение и поведение, довольно трудны для оценки, хотя на эту область 
обращается ‘все больше внимания, в результате чего возникает подраздел 
поведенческой токсикологии [14, 15]. 

Вообще, млекопитающие одинаковым образом метаболизируют боль- 
шинство поглощаемых соединений, но могут существовать значительные 
различия между видами. Такие различия также наблюдаются в отношении 
других аспектов кинетики. В связи с этим токсиколог стремится выбрать 
животное, в организме которого соединение «ведет себя» так же, как у че- 
ловека, и опыты ставятся более чем на одном виде для увеличения веро- 
ятности обнаружения отрицательных последствий. Практические ограниче- 
ния времени, стоимости и логики привели к широкому использованию крыс 
и мышей в качестве моделей. 

Исследования токсичности, непригодные для установления существова- 
ния потенциальной опасности для человека, могут привести к ложно отри- 
цательным или ложно положительным результатам. Постановка опытов на 
животных, принадлежащих к нескольким видам, способствует снижению 
вероятности обеих этих ошибок. 

Необходимо отметить, что практически каждая форма рака у людей 
имеет экспериментальный дубликат у животных, и каждая форма много- 
клеточного организма подвержена заболеванию раком, включая растения, 
насекомых и рыб. Существует удивительное сходство между раком у людей 
и у подопытных животных. Конечно, иногда имеются значительные разли- 
чия в подверженности различных видов, пород и индивидуумов раку, как 
и другим токсическим воздействиям. Поэтому, в особенности при количе- 
ственном определении, те же ограничения и меры предосторожности отно- 
сятся к точке приложения канцерогенного действия, как и к точке прило- 
жения любого другого токсического эффекта. : 

Короче говоря, подопытные животные могут быть полезными моделями 
при определении потенциальной опасности для человека. Однако ограниче- 
Ния, связанные с этими моделями, должны тщательно учитываться при оп- 
ределении потенциальной токсичности исследуемого вещества для человека. 
С этой целью токсиколог должен тщательно планировать, проводить и 
оценивать результаты опытов. Самые подробные и тщательные указания 
или юридические положения не могут заменить знания опытного ‘токсико- 
лога. Необходимо, чтобы вся имеющаяся информация была использована для 
оценки безопасности. Это должно включать природу исследуемого вещества 
[16], его метаболизм и кинетику у различных исследуемых видов и у че- 
ловека. Необходимо учитывать не только положительные, но и отрица- 
тельные результаты, а также вспомогательную информацию, например эпи- 
демиологические данные и результаты генетических исследований. 
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Методика оценки риска 


Как указывалось ранее, информация о риске, связанном с данным 
компонентом иищи, имеется только в виде данных лабораторн 
над животными. Данные обычно р рных опытов 

о связаны с дозой, которая в несколько раз 
превышает обычное воздействие на человека. Проблема заключается в том, 
чтобы определить риск данного компонента пищи для человека. Традици- 
онно результаты исследования токсического действия различных доз, полу- 
о. 
вызы а ловека. Пороговую величину (дозу или уровень), не 

вающую последствий или вызывающую последствия, которые не от- 
личаются от реакции контрольной группы, определяют исходя из данных ис- 
следования на животных. Полученные данные делят на коэффициент без- 
опасности для получения безвредного для человека уровня. 

Обычно коэффициент безопасности равен 100 (для отражения различий 
между животными вводится коэффициент, равный 10, для учета различной 
чувствительности человека и животных коэффициент также равен 10). В зави- 
симости от данных по токсичности коэффициент безопасности может быть 
ниже 10, или наоборот, выше — 1000 или 2000 (в случае неуверенности или 
беспокойства относительно токсического эффекта). В некоторых случаях 
делают другие расчеты для определения допустимого суточного приема рас- 
сматриваемого вещества. Е 

Коэффициент безопасности представляет собой, конечно, произвольную 
величину, но она частично оправдывается отмеченным разнообразием жи- 
вотных и возможностью большей восприимчивости человека. Кроме того, 
опыт показывает, что применение коэффициента безопасности при оценке 
лекарственных препаратов, пищевых добавок, пестицидов и других химиче- 
ских веществ, действию которых подвержен человек, дало хорошие резуль- 
таты в течение многих лет. Однако, когда результатом токсического дей- 
ствия является возникновение рака, закон (пункт Делани) предписывает 
применение коэффициента безопасности при использовании пищевой до- 
бавки, красителя или лекарственного препарата, который вносят в корм 
сельскохозяйственным животным. 

Концепция, воплощенная в пункте Делани, заключается в том, что 
агенты, вызывающие рак, не имеют порогового уровня или уровня, не вы- 
зывающего последствий. Независимо от малой величины дозы последствия 
будут, и потому не допускается присутствие какого-либо канцерогена не- 
зависимо от силы его действия. Этот аспект подхода Делани к определе- 
` нию безопасности сильно критикуется, так как изменение реакции в за- 
висимости_от дозы вещества имеет фундаментальное значение не только 
для токсикологии, но и для всей биологии, включая медицину. При иссле- 
довании канцерогенов имеется мало доводов в пользу того, что их действие 
зависит от дозы, хотя эта зависимость, несомненно, существует. Однако 
имеются доводы в пользу того, что некоторые или все канцерогены имеют 
пороговый уровень или уровень, не вызывающий последствий, в некоторой 
точке кривой, изображающей действие в зависимости от дозы. Сторонники 
беспороговой концепции подчеркивают, что существование порога не было 
доказано экспериментально для какого-либо ра Это а 
мый довод, так как невозможно доказать обратное. Отсутствие наблюдае- 
мых последствий даже у очень большого количества животных доказывает 
только то, что существует, по крайней мере, низкая степень вероятности 


яв я екта во всей популяции. 

ыы ны: существовании ны для канцерогенов является важным 
моментом в проблеме безопасности питания, так как в оценке безопасно. 
сти уровень, не вызывающий последствий, определяет допуск или ОВ 
ограничения на использование данного вещества. Довод о том, что и 
разрешение вопроса о существовании порога для НОВ а ее 
останется актуальным в течение определенного времени. то Е: ия 
большинство токсикологов считает, что, хотя истинного порога мож 


277 





быть, для многих канцерогенов существует эффективный, или практический 
порог, при котором ответная реакция достаточно слаба, чтобы иметь токси: 
кологическое значение. Признание существования эффективных порогов ло- 
гически приводит к заключению, которое многими поддерживается — канце. 
рогены нужно регулировать в каждом отдельном случае с учетом зависи- 
мости действия от дозы. Основные правила, которые применяются 
в других областях токсикологии, можно отнести и к канцерогенам. Это по- 
зволит провести различия между канцерогенами на основе силы действия, 
а не на основе юридического подхода пункта Делани, который не дает воз- 
можности для дифференциации. 

Пункт Делани вызвал к жизни большое количество научных и обще- 
ственных дискуссий относительно его достоинств и недостатков. Наряду 
с дискуссиями много внимания Уделялось математическим методам экстра- 
поляции полученных на животных данных о зависимости реакции от дозы 
для того, чтобы определить степень риска для человека обычно при до- 
зах, которые значительно ниже тех, что воздействуют на животных. Зна- 
чимость этого метода определения риска заключается в том, что стано- 
вится ненужной классификация вещества как безопасного или небезопас- 
ного, а также становится ненужной дискуссия о пороговых величинах. 
Если будет выбран приемлемый низкий уровень риска, методика экстрапо- 
ляции может быть использована для установления соответствующих доз. 

Вопрос о математическом методе экстраполяции риска не рассматри- 
вается подробно в этой книге, но краткое обобщение поможет лучшему по- 
ниманию данного вопроса. Необходимо подчеркнуть, что методика экстра- 
поляции применялась в большинстве случаев только для определения риска 
канцерогенеза. Совет по безопасности питания [6] указал, что имеющую 
разные формы модель экстраполяции, которая служит для определения те- 
фетической зависимости действия от дозы, можно использовать для любой 
конечной цели,. т. е. в острых и хронических экспериментах, в исследова- 
ниях мутагенеза или тератологии. Робертс [17] пошел дальше, выступая за 
замену коэффициентов безопасности методикой экстраполяции, заявляя, что 
существует также мало доказательств того, что неканцерогенная реакция 
имеет пороговую величину, как и того, что канцерогенная реакция никогда 
не имеет пороговой величины». 

В решении проблемы оценки риска использовались различные матема- 
тические модели. Они рассматривались Советом по безопасности питания 
[6] и Робертсом [17], а также другими. Двумя наиболее распространенными 
моделями были ‚следующие: модель Мантела—Бриана [18, 19] и так назы- 
ваемая одноходовая модель [20]. Обе модели использовались в основном для 
определения риска канцерогенности. Другими моделями являются многосту- 
пенчатая модель Армитаджа—Долла [21|], фармакокинетическая модель 
Корнфельда [22] и гамма-многоходовая модель [23], причем последняя была 
рекомендована Советом по безопасности питания. Кроме того, были пред- 
ложены математические модели [24, 25] для экстраполяции риска на основе 
продолжительности реакции. Говоря вообще, данные о времени реакции из 
исследований токсичности получить нельзя. 

Трудно спорить о преимуществах или недостатках той или иной мо- 
дели. Как отмечает Корнфельд [22], все модели отличаются следующими 
существенными недостатками: 

выбор модели влияет на расчетную дозу, соответствующую приемле- 
мому уровню риска, в некоторых случаях на величину нескольких порядков; 

наблюдаемые данные о зависимости реакции от дозы часто могут оди- 
наково хорошо соответствовать любой модели, не давая статистической ос- 
новы для предсказания реакции при низких дозах: 

не существует четкой научной базы для выбора между альтернатив- 
ными методиками экстраполяции. 

Тем не менее использование такой методики в случае с канцерогене- 
зом позволяет рассматривать вещества с точки зрения их потенциальной 
опасности и делать выводы в отношении контрольных мероприятий. Напри- 
мер, применение любой из этих методик, даже принимая в качестве дейст- 
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вительных данные о зависимости реакции от дозы, показывает, что любой 
риск возникновения рака, связанный © сахарином, по крайней ‘мере на не- 
т ре ниже, чем для афлатоксина или диметилнитрозамина [6]. 
ой дении методов экстраполяции, подготовленных для Управления 

ической оценки, Крамп и Мастерман [26] предупреждали, что вы- 
бранный метод должен, насколько это возможно, отражать известную или 
вероятную информацию, относящуюся к участвующим биологическим меха- 
низмам. Например, эти авторы указывают на теоретические доводы для 
рассмотрения «непосредственных канцерогенов», которые поддерживаются 
рядом авторов [27—29]. «Непосредственные канцерогены» сами (или их ме- 
таболиты) действуют на клеточном уровне, вызывая наследственное изме- 
нение, которое в конечном счете приводит к образованию опухоли. В этих 
случаях, а также в других, когда агент способствует процессу образования 
опухоли, можно привести довод, что функция зависимости реакции от дозы 
при малых дозах линейна (т. е. имеет положительный наклон) [30]. В связи 
с теоретическими доводами, которые могут быть выдвинуты, учитывая 
линейность функции при малых дозах и консерватизм в оценке риска, мно- 
гие ученые поддерживают методы экстраполяции, основанные на линейно- 
сти функции при малых дозах, если невозможно их исключить на основа- 
нии знания участвующего механизма. 

Невозможно с уверенностью применять модели экстраполяции до тех 
пор, пока мы не углубим наши знания о механизмах развития рака. Однако 
эти подходы находят все большее распространение в области контроля, 
например, ЕРА предложило применять одноходовую модель при исследо- 
вании лекарственных препаратов для животных [31]. 


КОНТРОЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ ПИТАНИЯ 


В настоящее время существуют четыре возможности, связанные с пунк- 
том Делани. Во-первых, можно оставить все как есть. Это удовлетворило 
бы некоторых, оставляя в неприкосновенности существенную путаницу и 
беспокойство. Второй подход заключался в расширении границ его действия. 
Это бы удовлетворило еще меньшее количество людей и увеличило путаницу 
и беспокойство, но, как нам кажется, именно в этом направлении мы идем. 
Третий подход заключается в отмене этого пункта. Этот подход имеет 
больше сторонников, чем любой предыдущий. Однако этого; вероятно, не 
произойдет_и даже при отмене пункта Делани основные положения без- 

опасности ЕЕР&С Ас{ оставили бы перед нами ту же проблему. Таким об- 
разом, остается четвертый подход, который заключается в том, чтобы ка- 
ким-либо образом изменить пункт Делани. 

Токсикологи разработали собирательный ‘вариант модифицированного 
пункта Делани. Технический комитет общества токсикологов предложил 
следующую редакцию: «ни одна добавка не должна считаться свободной 
от риска возникновения рака, если обнаружено, что она вызывает рак при 
потреблении человеком или если после соответствующих опытов по оценке 
риска, представляемого пищевой добавкой для здоровья, обнаружено, что 
она вызывает рак У животных тех видов, которые метаболизируют добавку 
тем же образом, что и человек». Этот вариант содержит два важных 
аспекта метаболизма и оценки риска, которые необходимы для восстанов- 
ления научной основы контроля безопасности питания. : 

Лоуренс [32] предложил, чтобы безопасность вновь определялась как 
суждение о приемлемости риска. Преимущество ЯСИА 
с точки зрения оценки риска заключается в признании о ы неопровержи- 
мого факта, что не все канцерогены похожи. Некоторые канцерогены отли- 
чаются большей способностью вызывать опухоли у людей, но не все опу- 
холи человека подобны. Если включить оценку риска в процесс контроля, 
то можно будет количественно оценивать токсичность конкретных канце- 


рогенов, а не в составе группы. 
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Спорный вопрос безопасности питания. Кроме отдельного спорного 
пункта Делани широко обсуждается общий спорный вопрос безопасности 
питания. Например, специалисты по контролю сами обратиливь-к этому 
вопросу. Миллер [33] заявил, что система контроля должна установить ка-' 
тегории. риска (например, неизбежные загрязнения, пищевые добавки и 
красители, специи и ароматические травы, питательные вещества и т. д.); 
быть достаточно гибкой для того, чтобы допускать разумные ответные дей- 
ствия; допустить при возможности применение нескольких вариантов конт- 
роля; способствовать развитию поставок самых безопасных пищевых про- 
дуктов. 

Национальная академия наук проанализировала направления в иссле- 
дованиях безопасности питания и издала отчет с рядом’ рекомендаций 
в ответ на потребности Программы исследования сахарина [34]. В рекомен- 
дациях указывалось, что основными чертами новой системы безопасности 
питания должны быть исчерпывающая полнота, различный подход к уров- 
ням риска, гибкость в различных обстоятельствах, образование, благо- 
разумный контроль, ответственность и юридические положения. Академия 
рекомендовала установить единый стандарт на безопасность всех компонен- 
тов пищевого продукта. Этот стандарт должен включать четыре категории 
риска (высокий, умеренный, низкий и отсутствие риска) с возможностями 
гибкого контроля в пределах каждой категории. Категория «отсутствие 
риска» должна включать вещества, которые не имеют признаков опасно- 
сти и считаются безопасными на основании опыта их использования. 
Различия во взглядах на вопрос контроля безопасности питания пред- 
ставлены в докладах Института технологов пищевой промышленности на 
симпозиуме 1979 г. по вопросу развития общественной политики в области 
безопасности питания [33, 35—40]. Несмотря на эти различия, все авторы 
докладов подчеркивают важность научного подхода и оценки риска в оп- 
ределении безопасности питания. 

Во многих сферах жизни мы признаем, по крайней мере, подсозна- 
тельно наличие риска и принимаем решения относительно своих поступков 
на основании степени риска. Хатт [41] обобщил ежегодный риск смерти в не- 
которых обычных областях жизни (см. ниже). 


Вид деятельности Риск смерти 
на 100000 человек в год 


Автомобильный транспорт 22,0 (1/4550) 
Авиационный транспорт (один трансконтинентальный 0,3 (1/333 330) 
полет в год, 1974 г.) 


Несчастные случаи в быту 1,2 (1/83 330) 


Алкоголь (цирроз печени, 1974 г.) 16,0 (1/6250) 
Любительский бокс (40 ч в год) 2 ии 620) 
Лыжный спорт (40 ч в год) 3,0 (1/33 330) 
Велосипедный спорт 1,0 (1/100 000 
Каноэ (40 ч в год) 40,0 (1/2500) 
Альпинизм, (40 ч в год) 100,0 (1/1000) 
Рыбная ловля (утопление) 1,0 (1/100 000) 
Отдых (утопление) 1,9 (1/52 630) 
Профессиональные 
летчики (гражданских авиалиний) 300 (1/3330) 
водители грузовиков 10,0 (1/10 000) 
пожарные (1971—1972 гг.) 80,0 (1/1250) 
шахтеры (1970—1974 гг.) 130,0 (1/770) 


Примечание. Таблица составлена на основе данных 1975 г. кроме 
отдельно обозначенных случаев. 


Источник: Р.В. Ни › Роод Огив Созт. Га\ У. 33 (10), 558 (1978) 
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Приведенные данные показывают, что ни одна сфера жизни не сво- 

бодна от риска. Однако риск, связанный с пищевыми продужтами, ие ах 
столько очевиден, как рассмотренные. примеры. В предыдущих главах мы 
видели, что летальный исход, связанный с пищевыми продуктами, является 
скорее, исключением, чем правилом. Мы видели также, что относимые За 
счет пищевых продуктов более тонкие токсические эффекты, возникающие 
естественным образом и в результате деятельности человека, трудно иод- 
даются количественной оценке. Тем не менее, учитывая все то, что изве- 
стно о риске пищевых продуктов, можно установить четкую перспективу 
для проблемы безопасности питания и определить вопросы первостепенной 
важности. 
‚ Новые направления в исследовании безопасности пищевых продуктов. 
Усилия правительства и промышленности не только удержать минималь- 
ныи уровень риска, но и продолжать снижение этого уровня` получили бы 
значительную поддержку для обеспечения безопасности питания с учетом 
национальных интересов. 

Необходимо, чтобы политика в области безопасности питания охваты- 
вала бы потенциальные опасности всех видов, включая опасности микро- 
биологического, естественного и другого происхождения, а также опасно- 
сти, связанные с внешней средой и пищевыми добавками. Мы должны 
учитывать опасности естественного и искусственного происхождения, направ- 
лять усилия на решение первоочередных проблем, диктуемых степенью 
риска для человека. Кроме того, в предыдущей главе указывалась степень 
взаимодействия этих проблем друг с другом. Только всесторонний подход 
может быть действительно эффективным для поддержания и улучшения 
безопасности питания. 

Согласованность также должна быть краеугольным камнем в обеспе- 
чении безопасности питания. Она не предполагает наличия жесткого опрос- 
ника или подхода с точки зрения «да — нет». Она, скорее, предполагает об- 
щую основу, позволяющую решать индивидуальные проблемы в каждом 
отдельном случае. Основой согласованного решения должна быть оценка 
риска. Как указывалось ранее, такая оценка должна включать идентифи- 
кацию типа, выраженность и время начала проявления неблагоприятных 
эффектов различия в чувствительности разных видов, различия в метабо- 
лизме и кинетике между подопытными животными и людьми, характери- 
стики зависимости реакции от дозы, воздействие на человека, включая вы- 
сокоуязвимые субпопуляции. 

Поддержание и улучшение безопасности питания требует гибкости 
контроля и, следовательно, закона, являющегося базисом этой политики. 
Содержание различных компонентов пищевого продукта, вызывающих оди- 
наковый тип и уровень риска, не обязательно регулировать одинаковым 
образом, если только риск не настолько велик, чтобы требовать жесткого 
контроля, или не настолько мал, чтобы требовать незначительного контроля 
или не требовать его вообще. Снижение уровня риска всегда должно 
быть целью контроля, однако средства’ для достижения этой цели всегда 
будут различными. За исключением случаев очевидного высокого уровня 
риска, что бывает редко, система контроля должна учитывать влияние на 
здоровье, пищевую ценность, наличие и приемлемость, а также стоимость 
продукта для потребителя. Такая гибкость контроля должна уменьшить 
риск без чрезмерного уменьшения сбыта пищевых продуктов. Кроме того, 
необходимо шире информировать потребителя, оставляя за ним оо вы- 
бора продукта. Ярлыки и другие средства информации должны ре - зна- 
чительно улучшены в отличие от простого и вводящего в заблуждение 
предупреждения, как в. случае с сахарином [41]. Пожалуй, наилучшим про- 
явлением гибкости в системе контроля безопасности питания является на- 
поминание Совета по безопасности питания: «целью контроля должно быть 
служение интересам потребителя, но не содействие производителю и не 
диктование условий потребителю. В существующей в настоящее время си 
стеме имеется много случаев произвольного ограничения свободы вы- 
бора» [42]. 
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Если мы восстановим доверие общественности к ученым, в особенности 
к ученым в области контроля, сравнительный анализ должен играть боль- 
шую роль в принятии решений по безопасности питания. Ч анализы 
Моб оачитЬлЬНОЙ Степени отозобетовать уиуашению общей быюшас 
роля. После оценки степени риска в т: мую органа 
р -либо определенном случае органы 
контроля будут иметь ‚право созывать соответствующую экспертную ко- 
миссию для анализа этой оценки. Членами комиссии должны быть общепри- 
знанные специалисты в той или иной области, а не просто назначаемые 
«эксперты». По этому же принципу группы, интересы которых могут быть 
затронуты решением контрольных органов, должны иметь право организа- 
ции такой экспертной комиссии. Единственным возражением против вклю- 
чения сравнительного анализа в процесс контроля является очевидная по- 
требность контрольного органа иметь дело с критическими ситуациями. 
В критических случаях, требующих срочных действий, можно осуществлять 
временный контроль, который затем проверяется экспертной комиссией и, 
если в этом имеется необходимость, модифицируется. Важно, чтобы выводы 
экспертной комиссии стали известны общественности для того, чтобы она 
лучше поняла рассматриваемую проблему. 

Участие общественности стало составной частью разработки правил 
контроля. Информация, собранная контрольным органом о данном компо- 
ненте пищи или проблеме питания, должна стать достоянием общественно- 
сти, и необходимо просить присылать замечания до принятия каких-либо 
мер. В срочных случаях следует как можно быстрее объяснить обществен- 
ности существо принятых мер. Публикуемая информация должна включать 
подробности о типах риска и потенциальном влиянии веществ на человека, 
а также о возможных способах контроля. При перечислении возможностей 
необходимо указать на последствия, включая любое уменьшение риска и 
влияние на стоимость для потребителя, наличие и приемлемость продуктов, 
пищевую ценность и любые последствия для здоровья. Информация должна 
быть сбалансированной и полной. 

Еще одним моментом в проблеме безопасности питания и, пожалуй, 
самым важным является вопрос об образовании. Потребители начинают по- 
нимать, что абсолютная безопасность питания. невозможна, и проявляют 
согласие взвешивать степень риска в данной ситуации относительно пре- 
имуществ, а затем действовать в соответствии со своим мнением. Однако 
немногие потребители имеют хотя бы начальные представления об экспе- 
риментах на животных или об их роли в предсказании опасности для че- 
ловека. Еще менышее количество людей знают о важности микробиологи- 
ческих опасностей, не знают, что незаменимые питательные вещества могут 
быть токсичными, не знают, что некоторые натуральные продукты могут 
содержать определенные токсические вещества. Многие потребители не 
знают о том, что продолжительность нашей жизни увеличивается и смерт- 
ность от важнейших болезней, например, сердечных ‘заболеваний, опухолей, 
уменьшается. Промышленность, правительство и учебные заведения плохо 
информируют потребителей о сложных проблемах безопасности питания. 
Для достижения успеха в области безопасности питания необходимо разъ- 
яснять потребителям основы безопасности питания, должен существовать 
механизм объяснения любых проблем, связанных с питанием, и причин при- 
нятия тех или иных мер. Осуществление указанных положений в области 
образования — нелегкая задача, но она может быть осуществлена при же- 
лании внедрить новую политику в области безопасности питания. 





ВЫВОДЫ 


Многие специалисты пищевой промышленности согласны с тем, что не- 
обходима новая политика в области безопасности питания, и даже согласны 
< многими ее составными элементами, но ее внедрение будет происходить 
медленно. Усовершенствование пункта Делани и соответствующих требо- 
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ваний в облас безопасен + : 

и Абправклыы ВЕБ питания может быть осуществлено с незна- 
а Рееизня зоковх о 2&С АсЬ но даже это потребует определенного 
ного определения риска и би питания с включением согласован- 
нений почти всех О елов не-- контроля потребует значительных изме- 
продуктах. Новая общественная * ВАА. -Законов-<0_ ПИРЫ 
медлений политика такого рода всегда развивается 


и на указанные трудности, новая политика в области безопас- 
и. ее и должна быть разработана конгрессом 

} , мышленностью, академией наук, профессиональ“ 
Не обществами и заинтересованными общественными ЕВ Все я 
руппы ДОЛЖНЫ разъяснить общественности, что мы не можем гарантировате 
общество, свободное от риска, а это касается пищевых продуктов Е же, 
как и других сфер жизни. Мы должны упорно стремиться к тому чтобы 
объяснить общественности в доступной форме сложную проблему безопас- 
ности питания. Только в этом случае потребители поймут сущность этих 


ле и согласятся с фундаментальными изменениями, которые должны 
ыть осуществлены в этой области. 
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